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TITRES SCIENTIFIQUES ET FONCTIONS 


Externe des Hôpitaux (1878). 

Interne provisoire des Hôpitaux (le premier) (1879). 

Interne titulaire des Hôpitaux (le second) (1880). 

2” prix (accessit) au concours des internes de 1" et 2' années (1885). 

1“' prix (médaille d’or) au concours des internes de 5' et 4' années (1885). 
Lauréat (5 fois) de l’Assistance publique. 

Médecin du bureau central des Hôpitaux (1888). 

Médecin de l’hôpital Tenon (1895). 

Médecin de l’hôpital Broussais (1894). 

Docteur en médecine (1886). 

Lauréat de la Faculté de médecine. (Médaille de bronze de thèse) (1886). 
Agrégé de la Faculté, spécialisé en thérapeutique (1889). 

Chef du laboratoire de thérapeutique à la Faculté depuis 1890. 

Chargé de cours de clinique annexe par la Faculté depuis 1895. 

Membre de la Société anatomique. 

Membre de la Société clinique. 

Membre de la Société médicale des Hôpitaux. 

Membre honoraire de la Société de Biologie. 

Membre de la Société de Dermatologie et Syphiligraphie. 

Membre de la Société de Thérapeutique de Paris. 

Membre honoraire de la Société thérapeutique de Moscou. 

Lauréat (prix Oulmont) de l’Académie de médecine. 

Membre du Comité de rédaction des Archives de Thérapeutique. 

Membre du Comité d’organisation dos voyages d’études aux Eaux minérales. 


Secrétaire général de la Section de Thérapeutique au Congrès international de 1900. 

Secrétaire de la Commission du supplément du Codex (1894). 

Secrétaire de la Commission de la prochaine édition du Codex depuis 1897. 

Conférences de clinique et thérapeutique à l’hôpital Tenon (1895). 

Conférences de clinique et thérapeutique à l’hôpital Broussais depuis 1894. 

Conférences annuelles de thérapeutique à la Faculté (1889-1898). 

11 ne saurait entrer dans notre intention de donner ici un aperçu des Conférences 
annuelles que nous axons faites à la Faculté pendant les semestres d’été de 1889 
à 1898. 

Tout au plus, pouvons-nous en indiquer le plan général et l’idée directrice. 

Nous avons divisé la matière de notre enseignement en trois parties : 1“ les agents 
thérapeutiques ; 2" les médications ; 5“ les traitements, et, chaque année, nous avons 
fait de l’une ou l’autre de ces parties le sujet de nos Conférences. 

Comme chacune d’elles forme un tout complet, embrassant la thérapeutique 
entière sous l’une de ses faces, les auditeurs d’une unique année possédaient ainsi des 
notions étendues et à la rigueur suffisantes. 

Entre les trois années qu’occupait le cours entier, celle consacrée aux agents 
thérapeutiques était, on le conçoit, la plus chargée. 

Nous divisions ceux-ci en trois catégories ; 1° psychiques ; 2” physiques ; 5* chi¬ 
miques. Ces derniers étaient disposés dans un ordre purement chimique. Après avoir 
étudié les médicaments que la thérapeutique emprunte à la chimie inorganique, nous 
envisagions ceux qu’elle doit à la chimie organique allant du simple au composé; nous 
terminions par les eaux minérales, les aliments et les régimes. 

Quand nous aurons ajouté que, chaque année, nous réservions quelques confé¬ 
rences à l’exposé des diverses règles que l’on a codifiées sous la rubrique d’art de 
formuler, nous aurons donné une idée de la façon selon laquelle nous avons compris et 
rempli nos fonctions d’agrégé de thérapeutique. 

Nous, nous sommes toujours proposé, avant tout, d’ailleurs, de faire un enseigne¬ 
ment élémentaire et pratique, sobre en théories, riche en faits et en formules choisies, 
complété par la présentation des instruments et des médicaments, ainsi que par la 
réalisation des expériences les plus typiques et les plus saisissantes. 
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PREMIÈRE PARTIE 


MÉDECINE HUMAINE, EXPÉRIMENTALE ET COMPARÉE 


MALADIES MICROBIENNES 


TUliERCULOSE 
Tubercaloae des oiseaux. 

Lorsqu’on 1890, nous publiâmes, avec nos amis Cadiot et Roger, notre première 
note sur la tuberculose aviaire, cette question avait déjà attiré l’attention de quelques 
expérimentateurs. Elle offrait, en effet, un très gros intérêt à la fois théorique et pra¬ 
tique, puisqu’elle posait le difficile problème de l’unicité ou de ta dualité de la tuber- 

Dès la découverte du bacille des gallinacés cependant, scs caractères morphologi¬ 
ques et de culture, ses réactions colorantes, son inoculabilité au lapin, et certains 
faits de transmission de la tuberculose humaine aux gallinacés (observations et expé¬ 
riences de Koch, de MM. Nocard, Mollereau, etc.) avaient fait admettre Videntité des 
deux tuberculoses. 

Mais un revirement d’opinion devait bientôt se produire ; Straus, MM. Wurlz et 
Gamaleia, Riffi, Gotti, Rivolta, Maffucci, faisaient ressortir les différences que présentent 
le bacille des mammifères et le bacille des gallinacés surtout au point de vue de leur 
action pathogène, et concluaient qu’il s’agit d’espèces différentes. 

Nos propres recherches, continuées pendant plus de huit années, ont démontré 
qu’il fallait revenir à la doctrine de Vunicité des tuberculoses. Les transformations que 
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Pour déterminer la nature de la tuberculose des gallinacés et ses rapports avec la 
tuberculose des mammifères, nous avons étudié méthodiquement les résultats de l’ino¬ 
culation simultanée aux oiseaux et aux mammifères, d’une part du virus des gallinacés 
et, d’autre part, du virus des mammifères. 

Inoculations faites avec la tuberculose des gallinacés. — La matière tuberculeuse 
nous a été fournie par des poules, des faisans, une pintade. Les inoculations ont été 
faites soit dans |e péritoine, soit dans les veines, soit dans la peau. 

Chez les poules, le résultat est à peu près toujours positif. Les inoculations.en 
série ont été également positives, sauf dans un cas. 

Les lapins, contrairement h l’opinion de Rivolta et de Maffucci, sont très sensibles 
à la tuberculose des gallinacés, plus sensibles même qu’à la tuberculose humaine. Le 
virus des- gallinacés déterminé chez eux la production de granulations viscérales^ si on 
ne l'injecte pas en trop grande quantité ; sans cela, e’est^à-dire dans le cas d’inocula¬ 
tion massive, si celle-ci est pratiquée dans les veines, l’animal succombe' avec des 
lésions du type Yersin. Ce fait n’est d’ailleurs nullement spécial aux gallinacés, ainsi 
que M. Yersin l’a vu lui-même. Dans un cas, nous avons observé la production de véri¬ 
tables («meurs blanches, riches en bacilles. Chez cet.animal l’injection d’une forte dose 
de tuberculine de Koch (1" tuberculine) provoqua une réaction'intense et la mort 
rapide de l’animal, . 

Gbez le cobaye la tuberculose des gallinacés ne produit souvent aucune lésion. 
Parfois cependant, on constate l’existence d’un abcès caséeux au point d’inoculation; 
quelquefois même des tubercules viscéraux présentant une évolution fibreuse ; enfin, 
mais rarement, elle est susceptible de déterminer une tuberculose généralisée 

Dans un tel cas il nous a été possible d’obtenir plusieurs passages sur les cobayes 
et d’observer alors d’importantes modifications dans les propriétés pathogènes du 
micro-organisrne -, sa virulence pour la poule avait disparu, elle était très amoindrie 
pour le lapin, par contre le virus des gallinacés était devenu pathogène pour le chien. 

Nous avons injecté du virus humain à plusieurs cobayes qui avaient résisté à 
l’inoculation antérieure du virus des gallinacés ; la tuberculose évolua chez eux d’une 
façon régulière. L’inoculation préalable de tuberculose aviaire ne modifie donc en 
aucune, façon la réceptivité de ces animaux par ta tuberculose humaine: 
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Inoculations faitesavec la tuberculose des mamim'/'érps.—Nos recherches ont porté 
d’abord sur 86 poules auxquelles nous avons injecté soit de la matière tuberculeuse 
humaine (tuberculose générale ou tuberculose locale), soit de la matière tubercu¬ 
leuse provenant de l'homme, mais ayant passé par le cobaye, soit enfin de la matière 
tuberculeuse provenant de différents mammifères ; bœuf, cbien, chat, cheval. Sept 
fois les résultats furent positifs, et nous avons obtenu deux fois un deuxième passage. 
L’immunité des poules vis-à-vis de la tuberculose de l’homme et des mammifères n’est 
donc pas absolue; Vinoculation réussit dans 10 pour 100 des cas environ. 

Il en est de même chez les dindons : sur 40 animaux auxquels nous avons fait 
des injections répétées de culture tuberculeuse, vivante ou stérilisée, d’origine 
humaine ou canine, 5 sont morts, chez lesquels nous avons constaté de nombreuses 
granulations hépatiques et spléniques, riches en bacilles. D’autres sont morts avec des 
lésions cirrhotiques plus ou moins accentuées du foie. Ces dernières expériences, 
faites dans le but d’augmenter la résistance naturelle des dindons à la tuberculose 
humaine, ont montré, au contraire, que celle résistance diminue sous Vinfluence 

mettre à peu près à coup sûr la tuberculose des mammifères aux gallinacés par un 
procédé très simple ; l’injection, tous les dix jours, dans la cavité abdominale, de 10 
à 15 centimètres cubes de sérum de cheval chauffé à 40 degrés environ; des inocu¬ 
lations répétées de tuberculose et une nourriture restreinte sont des conditions adju¬ 
vantes de ta réussite. 

Tobeiicolose des rsimoÉs. — Frôhner et son assistant Eberloin ont montré que la 
tuberculose est fréquente chez les perroquets. L’étude que nous avons faite de 27 cas 
de ce genre nous a permis de bien mettre en évidence l’aspect tout spécial que revêt 
ici l’aflection, et d’en préciser l’origine. Elle nous a fourni, en outre, de précieux 
aiguments contre la prétendue spécificité du bacille aviaire. 
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Il était important, au double point de vue théorique et pratique, de reconnaître 
l’origine de la tuberculose des psittacés. Or, des enquêtes que nous avons faites, il 
résulte que très souvent les propriétaires des animaux sont altemts de tuberculose : 
nous en avons acquis la preuve dans quelques cas par l’examen bactériologique des 
crachais. 

L’expérimentation nous a montré d’ailleurs, d’autre part, que les psittacés 
étaient, contrairement aux gallinacés, très sensibles à la tuberculose des mammifères. 
Les inoculations donnent des résultats constants; dans quelques cas il faut, il est vrai, 
les répéter plusieurs fois. Les lésions produites sont semblables à celles qu’on observe 
dans les cas spontanés. 

Nous nous sommes aussi demandé ce que devient la virulence du bacille tuber¬ 
culeux dans l’organisme du perroquet infecté. Nous avons, pour élucider cette 
question, inoculé des cobayes, des lapins et des poules avec de la matière tuberculeuse 
prise au niveau des lésions du perroquet, suscitées par une inoculation antérieure de 
tuberculose des mammifères. Les cobayes sont morts rapidement avec des lésions 
intenses et généralisées. Les lapins, au contraire, ont eu une s\irvie très longue ; la 
plupart ont dû être sacrifiés ; ils n’ont présenté que quelques granulations discrètes 
sur le péritoine et dans le foie. Chez les poules enfin les résultats ont été complètement 
négatil’s. 

La tuberculose des psittacés diffère donc de celle des gallinacés par l’aspect même 
des lésions, leurs localisations (rareté relative des lésions viscérales et, parmi celles- 
ci, fréquence de la tuberculose pulmonaire); enfin par les résultats des inoculations 
au cobaye, au lapin et à la poule, ce qui se comprend facilement, étant donnée l’origine 
même de cette tuberculose. 11 faut remarquer que le bacille semble avoir acquis, vis- 
à-vis du cobaye, un accroissement très notable de sa virulence par le passage chez les 
psittacés. 

dans l’étude précédente, il résulte qu’incontestablement entre la tuberculose aviaire el 
la tuberculose des mammifères il existe un certain nombre de différences, que nous 




Les gallinacés sont peu 
quelques cas les inoculations sont néanmoins positives. • 

Déjà, ces exceptions à la régie que les dualistes ont voulu établir paraissent trop 
nombreuses et trop nettes pour que l’on puisse facilement admettre la conclusion par 
eux formulée, que les micro-organismes humain et aviaire constituent des « espèces 
différentes ». 

Mais tous leurs arguments tombent, nous semble-t-il, et d’une façon définitivei 
devant ces deux résultats capitaux de nos recherches ; 

1” La possibilité de reproduire à coup sûr la tuberculose chez les gallinacés avec 
le bacille des mammifères, grâce à l’injection préalable de sérum de cheval ; 

2“ La possibilité de transformer les propriétés pathogènes du virus des gallinacés 
et du virus humain par le passage de celui-là chez les mammifères, de celui-ci chez les 
gallinacés. 

On a voulu arguer de ta différence d’aspect et de quelques différences histo¬ 
logiques entre les lésions des gallinacés et les. lésions humaines, Mais la tuberculose 
dé la poule et' celle du faisan' diffèrent encore plus entre elles; va-t-on conclure de ce 
tait à la dualité dé la tuberculose de ces gallinacés? 

Nous le répétons, la doctrine de l’unicité des tuberculoses s’impose aujourd’hui 
d’une façon absolue; les différences qui séparent les deux virus, dues peut-être uni¬ 
quement à l’influence du milieu dans'lequel ils ont vécu, sont tout au plus suffisantes 
pour les faire regarder comme deux variétés d'une même espèce, transformables l’une 
dans l’autre. Les dénominations mêmes de tuberculose aviaire et-de tuberculose des 
mammifères nè sont'point rigoureusement exactes, puisque la tuberculose dite des 



















La bronchite est constante dans la fièvre typhoïde. D’habitude elle apparaît vers 
le quatrième ou cinquième jour et ne disparait qu’à la convalescence. Elle est presque 
toujours légère et bénigne, utile au diagnostic et ne réclamant aucune prescription 
thérapeutique particulière. 

Par exception, au début do la dothiénentérie, peut se produire une bronchite 
violente qui en déforme le tableau classique : c’est pour cet ordre de faits que nous 
avons proposé l’étiquette de bronchotyphoïâe. S’agit-il, dans ces cas, d’une détermi¬ 
nation Eberlhienne précoce sur les bronches ou d’une infection secondaire précoce 
surajoutée? On ne peut faire à cet égard que des hypothèses. Mais le type clinique, 
pour exceptionnel qu’il soit, est réel et no peut être contesté. 

Notre élève Billout en a relaté une belle observation dans sa thèse. D’après 


M, Marlan, la bronchotvphoido correspondrait à la fièvre typhoïde à début grippal de 
Guéneau de Mussy. 


Infections biliaires dans la fièvre typhoïde. (N- 37, 70, 7t, 87, 127, 157, 172 et Thèse de Dauriac*.) 

Les lésions des voies biliaires, Vangiocholite, et surtout la cholécystite catarrhale, 
suppurative ou lithogène, ne sont pas rares dans la dothiénentérie, et notre élève 
Dauriac leur a consacré sa thèse. 


Avec notre ami regrette Girode, 


montré pour la première lois que 









































processus hypennosique comme moyen de défense spontané de l’organisme dans un 
grand nombre d’états morbides et, en particulier, dans certaines infections. L’hyperi- 
nose mérite, en effet, une place importante, à ce point de -vue, à côté de l’hyperleuco¬ 
cytose, à laquelle elle est d’ailleurs ordinairement liée. 

L’infection pneiimococcique est une de celles où s’accuse le plus nettement ce rôle 
défensif de l’hyperinosc, en pathologie humaine comme en pathologie expérimentale; 











de la façon suivante la courbe des tensions chez ceux qui guérissent et ceux qui 


Chez les malades qui guérissent, la tension artérielle monte de 17 ou 18 à 19 ou 
20 au moment du frisson, ne marque plus que 15 dès le lendemain, et le troisième 
jour descend a 12, chiffre auquel elle se maintient pendant toute l’évolution fébrile. Au 
moment de la défervescence, la tension ne remonte pas brusquement, mais peu à peu 
et ce n’est que le dix-huitième ou vingtième jour après le début de l’infection que la 
radiale a retrouvé une tension normale. 










La pneumonie chez les hépatiques. {Thèse de Grenel*.) 

Parmi les facteurs de gravité de la pneumonie, il en est un sur lequel notre atten¬ 
tion est attirée depuis longtemps, auquel Grenet a consacré un chapitre de sa thèse 
et sur lequel prochainement nous insisterons de nouveau, à savoir Valtération préalable 

Après le danger provenant du cœur, nous ne pensons pas qu’il y en ait de plus 
grave dans la pneumonie, que celui provenant du foie. 


! alcooliques. Sans doute l’alcool est 


sont habituellement rangés sous la désigna- 
Ic coupable, mais il agit par l’intermédiaire 


ic pneumonie dont le foyer peut être ridiculement petit : on y trouve associées, en propoi 
ables, la dégénérescence graisseuse et la cirrhose, l’altération cellulaire prédominant pr 

îs-ci, relèvent de l’aclion de l’alcool, mais les modifications du foie sont dominantes, comme 


Les propositions suivantes résument nos vues sur cette question : à côte des pneumonies dans 
lesquelles, « le danger est au cœur b se placent de nombreux cas dans lesquels, « le danger est au 
foie. » Dans les deux ordres de faits, d’ailleurs, ce n’est pas la pneumonie qui crée le danger car¬ 
diaque ou hépatique, celui-ci préexistait, ici, du fait de la sénilité, là du fait de l’alcoolisme. 


Pathogénie de l’ictère dans la pneumonie. (N’‘ 161,195 et Thèse de Grenet^.) 

Trois faits recueillis et étudiés avec Grenet nous ont conduits à cette conclusion 
que l’angiocholite par infection secondaire ascendante des voies biliaires, est la cause 
de l’iclère pneumonique. Nous visons, bien entendu, le grand ictère qui se montre 
quelquefois dans la pneumonie, non l’ictère léger, dit hémaphéiquc. qui lui est 






















cei laines condilions d'âge, d’hcrédilé, d’irritation locale qui, s’adressant à un type de cellules, seraient 
capables de modifier leurs qualités biologiques? 

On a souvent été amené à comparer les cellules de l’organisme aux bactéries; or celles-ci peuvent 
tour à tour se montrer inoffensives ou virulSnles ; ne serait-il pas possible aussi que certaines cellules 




Expérimentalement, nous nous sommes ingéniés à élucider la nature du cancer de diverses 


Comme beaucoup d’observateurs, nous avons pratiqué de multiples inoculations de néoplasmes 
malins sans résultat positif. Les Al tumeurs dont nous avons parlé ci-dessus ont toutes été inoculées. 

tumeur. Dans 2 cas, nous avons cru tout d’abord avoir obtenu des résultats positifs, mais, dans l’un, 
la tumeur d’inoculation n’avait pas les mêmes traits histologiques que la tumeur génératrice; dans 
l’autre, il s’agissait de lésions tuberculeuses. 


Dans une autre série d’expérient 

en bois: bien que les expériences aient été prolongées pendant des mi 
de néoplasmes, mais à deux reprises des abcès. 


doit pas perdre de vue la possibilité du développement simultané de 

atteint d’un épilhélioma cylindrique et le foie d’un adénocancer avec cirrhose. La figure 37 du livre 
de .M. Sabourin sur La glande biliaire de l’homme a été dessinée d'après l’une des coupes de foie que 
nous pratiquâmes dans ce cas, recueilli en 1885, publié en 1888 et qui, pour la première fois, en 
France du moins, établissait histologiquement la possibilité de la genèse concomitante de plusieurs 


Le cancer chez les diabétiques. (N‘ 160 et Thèse de Kappler^.) 

Avec notre interne Weil, nous avons observé chez des diabétiques deux cas de 
cancer dont l’évolution fut particulièrement rapide. 





Il est inléressant de noter l’allure foudroyante avec laquelle évolue le cancer sur 
le terrain diabétique. On sait que diverses infections s’y comportent de môme, telles 
que la pneumonie et la tuberculose. Mais qu’on fasse du cancer un processus patholo¬ 
gique infectieux ou non, il est certain que le milieu sucré doit permettre aux cellules 
épithéliomateuses de fabriquer plus facilement le glycogène indispensable à leur 
reproduction, et c’est la raison de leur végétation exubérante. 

Nous avons voulu utiliser ces curieux faits cliniques pour arriver à réaliser la 
grcfle des tumeurs cancéreuses chez l’animal ; mais nous avons rendu des chiens dia¬ 
bétiques inutilement. Nous avons essayé encore de transformer en une tumeur plus 
maligne un petit squirrhe atrophique de la mamelle évoluant lentement chez une 
chienne, en rendant celle-ci glycémique ; mais nos résultats n’ont pas été bien nets. 

Notre élève. M. Kappler. a. dans sa thèse, réuni de nombreux mateiiaux sur 
l’influence réciproque du cancer et du diabète; il a en outre étudié cette question 
au point de vue pratique et chirurgical. 





























MALADIES DU TUBE DIGESTIF ET DU PANCRÉAS 


DYSPEPSIE ET CANCER GASTRIQUES 
Nonvelle classiflcaüon chimiîne des dyspepsies. (N* 202.) 

Le suc Kastnque peut être envisagé à divers points de vue et récemment, avec 
M. Chassevant, nous en avons étudié chez un grand nombre de dyspeptiques la leneur 
comparative en pepsine et en acide chlorhydrique. 

Nous avons ainsi été amenés à reconnaître, qu’à l’état pathologique tout au moins, 
la richesse en pepsine du suc stomacal n’était nullement parallèle à sa richesse en 
acide chlorhydrique. La pepsine pouvant être sécrétée en quantité normale, ou en 
quantité excessive, ou en quantité trop faible et avec chacun de ces trois états de la 
pepsine, l’acide chlorhydrique pouvant de son côté exister en quantité normale, exa¬ 
gérée ou diminuée, on voit que neuf combinaisons sont susceptibles d’être observées et 
à la vérité nous lés avons toutes rencontrées, sauf une. 

Les indications thérapeutiques fournies par la teneur du suc gastrique en pepsine 
n’étant pas les mêmes* que celles fournies par sa teneur en acide chlorhydrique, on 
conçoit l’intérêt qu’il y aurait à classer les dyspepsies, au point de vue chimique, en 
tenant compte et de la pepsine et de l’acide chlorhydrique. 

Le nombre des types chimiques de dyspepsie, à la vérité, serait élevé, puisqu’il ne 
serait pas de moins de neuf et qu’il y aurait lieu en outre de tenir compte dans chaque 
type du degré de la viciation chimique. 








que les germes qui en amènent la production peuvent envahir l’organisme et réaliser 
un nouveau type morbide, le choléra infectant. 


Choléra nostras expérimental. (N* S5.) 

l’ingeslioiî d’une culture en bouillon de colibacille, celui-ci provenant des selles riziformes d^un 
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NÉOPLASME DD PANCRÉAS 


Adénocancer dn pancréas avec cirrhose. {N‘ 29.) 

Nous avons relaté une observation, la première à notre connaissance, qui prouve 
que, dans le pancréas comme dans le foie, peut se développer un type de néoplasme 
qui mérite la désignation à’adénomncer mec cirrhose. 

Iricr, le pancréas était le siège, à la fois, d'une cirrhose et de nodosités néoplasiques ; le foie avait été 
envahi secondairement et de plus il était en pleine dégénérescence graisseuse. 

Les nodosités adénocancéreuses, tant celles du pancréas que celles du foie, avaient subi, du moins 

canclrmx offrant l’aspect de la noix de coco. 

De même que l'adénocancer du foie, l’adénocancer du pancréas, dont nous avons poursuivi 
l’étude histologique, était composé d'éléments cellulaires qui, dans leur morphologie, l’aspect de leur 

cellules originelles: de même que lui, il était formé d'éléments non groupés en des alvéoles, mais 
disposés en boyaux ou cylindres: comme lui encore, les nodosités auxquelles il avait donné naissance 

déjà nous l'avons''indiqué, il coexistait avec une cirrhose de disposition annulaire. ’ ’ 

Le pancréas et le foie qui possèdent une origine embryogénique commune et qui, 
sur de nombreux points, en pathologie, superposent leurs lésions, les superposent donc 
une fois de plus ici. C’est d’ailleurs uniquement par analogie avec l’adénocancer du 
foie que nous avons également donné au néoplasme étudié par nous dans le pancréas 
la désignation d’adénocancer. Nous tenons effectivement à faire observer que si le foie 
de l’homme se résout définitivement en trabécules, et si par suite, en ce qui le con¬ 
cerne, la disposition d’une néoplasie en boyaux ou cylindres est l’indice d’une évolution 
faiblement métatypique, pour ce qui est du pancréas, glande acineuse, une disposition 
identique pourrait donner lieu à une autre interprétation. Quoi qu’il en soit, à côté de 
l’épithéliome alvéolaire, il y a place dans le pancréas pour l’épithéliome trabéculaire, 
comme dans le foie, et l’épithéliome trabéculaire du pancréas possède les grands attri¬ 
buts histologiques de l’épithéliorae trabéculaire du foie. 


ÉpithéliOD 


















d’indoxylsulfale de potasse. Avec Weil, nous avons repris l’étude de cette indicanurie 
chez 10 individus sains, dont les urines étaient fractionnées de deux en deux heures. 
Malgré la grande sensibilité de la méthode employée par nous, l’urine de 4 sujets 
semblait exempte d’indican; chez les 6 autres, l’urine en contenait des traces minimes 
ant les périodes digestives, soit pendant toute la journée, mais 


plus ou n 


nsidérable d’indican. 11 en est ainsi notamment ch 




atteints de désordres intestinaux avec constipation ou diarrhée et formation, s 
doute, d’une quantité exagérée d’indol dans l’intestin. 

Existe-t-il, à côté de Vindicanurie intestinale, une indicanurie hépatique et l’indi- 
canurie aurait-elle ainsi une double signification? A côté de l’indicanurie due à un 
excès de formation d’indol dans l’intestin, conviendrait-il de faire une place à une indi¬ 
canurie par non-arrét de l’indol au niveau du foie? L’indicanurie pourrait-elle être un 
nouveau signe d’insuffisance hépatique? Le foie posséderait-il une fonction indo- 
pexiquel 

Nous avons apporté des arguments d’ordre pathologique a la solution de cette 
question. 

Nous avons montré que chez certains sujets, exempts de tout trouble intestinal et 
atteints par conti'e de désordres hépatiques, l’indicanurie pouvait s’associer à la glyco¬ 
surie alimentaire ou expérimentale, à l’hypoazoturie et à l’urobilinurie et disparaître 
comme ces divers signes d’anhépatie fonctionnelle sous l’effet de l’opothérapie hépa- 

Nous avons montré aussi que l’indicanurie pouvait se présenter comme le signe le 
plus précoce de l’insuffisance hépatique. A cet égard, nous avons relaté un tait pour 
ainsi dire schématique et d’une signification très précise ; il s’agissait d’un tuberculeux 
dont l’appétit était conservé, dont les fonctions gastro-intestinales semblaient s’exé¬ 
cuter normalement, mais dont le foie était augmenté de volume; aucun signe d’insuffi¬ 
sance hépatique n’existait, mois on pouvait constater une très notable indicanurie; 















- 37 — 


points où ils s’étaient arrêtés, les éléments néoplasiques s’élaient mis à pulluler avec 
activité, engendrant des nodosités néoplasiques secondaires. 

De mémo qu’il possède une faculté bactériopexique, le foie possède donc un pou- ' 
voir cytopexiqiie. Celui-ci d’ailleurs n’est nullement doublé d’une vertu ajtocide, si 
bien que l’arrivée des cellules cancéreuses dans le foie est suivie de la genèse de nodo¬ 
sités néoplasiques qui, à leur tour, pourront donner naissance è des embolies spéci¬ 
fiques génératrices du cancer; mais du moins, auparavant, le foie aura-t-il protégé un 
temps l’organisme contre la difl'usion des cellules néoplasiques infectantes. 


TROUBLES FOSOTIONNELS DU FOIE 
(N“ 119, 152, 186, 195, 200, 201, 205, 224, 245.) 

Comme les fonctions glandulaires en général, les fonctions du foie peuvent être 
amoindries ou exagérées. De ramoiiidrissement des fonctions résulte l’insuffisance 
hépatique, petite ou grande, qui a été ces dernières années l’objet de nombreux travaux. 
Bien que Claude Bernard déjà en ait admis la possibilité, l’hyperfonctionnement hépa¬ 
tique est au contraire beaucoup moins connu ; c’est à prouver l'exislence de cet hyper- 
fonctionnement et à étudier ses conséquences que nous nous sommes récemment 
appliqués dans divers travaux. 

Pour désigner ces deux troubles opposés des fonctions du foie nous avons proposé, 
par analogie avec les autres termes employés en médecine, les noms i’anhépatie et 
à'hyperhépalie. Sans doute le mot d’anhépatie ne doit pas être pris à la lettre; ainsi 
entendu, il désignerait seulement la grande insuffisance hépatique; nous l’avons 
employé parce qu’il nous a paru plus bref et plus expressif que le terme A’hypohépalie. 
Enfin nous avons proposé le nom de parhépatie pour désigner la viciation possible 
des fonctions du foie; mais c’est tout au plus si l’on peut en entrevoir actuellement 
l’existence; elle semble prouvée notamment par l’apparition dos pigments biliaires anor¬ 
maux dans le sérum et dans l’urine dès qu’il y a trouble d’excrétion biliaire ou 
sanguine du foie, sans qu’il y ait à proprement parler insuffisance. 

La division des troubles fonctionnels du foie en anhépalie et hyperhépatie n’a pas 
qu’une importance théorique. Outre qu’elle éclaire la pathogénie de certains cas de 
diabète sucré et par suite leur traitement, on peut en tirer d’importantes conclusions 
de pronostic. Suivant, en effet, que, dans une affection du foie, il y a anhépatie ou 
hyperhépatie, le pronostic est très différent, sans compter que celui des maladies 
intercurrentes comme l’érysipèle ou la pneumonie est lui-même fort dissemblable. 
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Notre contribution personnelle à l’histoire de l’anhdpatie consiste surtout clans 
l’élude de la petite insuffisance hépatique. Aux signes déjà connus (hjpoazoturie, 
urobilinurie, glycosurie alimentaire), qui traduisent son existence, nous avons ajouté 
l’indicanurie qui, dans certains cas, fut le signe révélateur d’une insuffisance hépatique 

Nous avons montré que cette insuffisance hépatique légère pouvait être perma¬ 
nente ou passagère; compatible avec un état de santé satisfaisant, souvent latente, 
elle a besoin d’être recherchée systématiquement pour être mise à jour. C’est grâce à 
de telles recherches, que nous avons pu déceler une insuffisance hépatique fonction¬ 
nelle passagère pendant la colique hépatique, et que nous avons prouvé le rôle de l’in¬ 
suffisance hépatique à l’origine de toute une série de cas de diabète, constituant le 
diabète sucré par insuffisance chronique du foie ou diabète par anhépatie. 

L’anhépatie fonctionnelle peut se traduire par une déchéance simultanée de toutes 
les fonctions du foie : fonction biliaire, fonction glycogénique, fonction indopexique, 
fonction anlitoxique et ureogenique. Mais il n’est pas rare d’observer des anhépaties 
dissociées, une ou plusieurs des fonctions du foie étant diminuées, alors que les autres 
sont normales ou même exagérées. C’est ainsi que nous avons signalé l’indicanurie 
comme symptôme isolé d insuffisance hépatique. De môme le trouble du fonctionne¬ 
ment hépatique peut se traduire seulement soit par l’abaissement de l’urée urinaire, 
ou par la glycosurie alimentaire et expérimentale. Dans ce dernier cas, il peut exister 
de ce fait un véritable diabèle, répondant au type du diabète par anhépatie. Plus sou¬ 
vent, d ailleurs, on observe, parallèlement, dans ce diabete, les autres signes de 
l’insuffisance hépatique. 



Ce type de diabète, que nous avons décrit avec Weil en 1899 et dont nous avons 
depuis avec bereboullet étudié un grand nombre d’exemples, se caractérise essentielle¬ 
ment par l’existence, à l’état permanent, d’un syndrome urinaire, analogue à celui 
que nous avons constaté de façon passagère dans la colique hépatique et qu’on peut 
rencontrer aussi au cours d’états infectieux divers. Ce syndrome est formé par la 
réunion d’une glycosurie, en général pou marquée et à maxima alimentaires nette¬ 
ment accentués, d’une hypoazoturie plus, ou moins prononcée, d’une urobilinurie et 
d’une indicanurie variables, mais assez constantes. Ces signes traduisent l’insuffisance 
du foie; une autre preuve en est donnée par l’action favorable de l’extrait hépatique. 

Sans doute, avant nous, d’autres auteurs avaient invoqué l’insuffisance hépatique 









heure; et suivre la même marche que lors d’insuffisance hépatique avec lésions maté¬ 
rielles du foie. 


La quantité d’urée est assez faible, 15 à 20 grammes par 24 heures. Parfois elle est 
plus élevée, atteint 25 grammes et plus, mais, le malade étant alors un fort mangeur, 
le chiffre de l’urée semble néanmoins au-dessous de la normale. Enfin, dans quelques 
cas, le taux de l’urée peut être surélevé ; ce fait pourrait étonner, si l’on n’avait 
observé, pour d’autres organes, d’autres dissociations fonctionnelles analogues. L’acide 
urique est en général augmenté, L’indicanurie et l’urobilinurie sont fréquentes. Enfin 
la polyurie est relativement peu accusée, la quantité d’urine ne dépassant pas d’ordi¬ 
naire 1500 à 2000 grammes. 

On peut constater des modifications légères et variables du volume et de la consis¬ 
tance du foie, mais les grands symptômes de la pathologie hépatique manquent. 
L’habitus général est celui des arthritiques. 

Si les signes cardinaux du diabète sont en général absents (polyurie, polydipsie. 
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polyphagie, autophagie), la plupart de ses complications peuvent s’y rencontrer (gingi¬ 
vite espulsive, troubles nerveux, anthrax, furoncles, cataracle, etc.), si bien que celle 
forme clinique constitue bien un véritable diabète et non une simple glycosurie ali- 

La marche est assez particulière. Ce diabète est curable, rarement de façon 
spontanée, mais toujours par le traitement. U est susceptible de devenir intermittent 
ou fruste, comme de l'enaître sous l’influence de divers incidents pathologiques. Les 
conséquences graves du diabète s’y voient rarement ; les malades ne succombent ni 
aux gangrènes, ni au coma; ils sont pourtant quelquefois touchés par la tuberculose. Le 



lacté, le régime de Bouchardat, la cure de Vichy donnent également de bons résultats. 


Très fréquent, le diabète par anhépatie s’observe surtout chez l’homme et chez 
l’homme âgé. Au point de vue étiologique, nous avons pu assez souvent trouver, sinon 
la cause réelle de ce diabète, du moins le moment pathologique de l’apparilion du 
syndrome. Ce fut chez les uns une crise de colique hépatique, chez d'autres une 
grippe, une fièvre typhoïde, une pneumonie, un érysipèle qui mirent le diabète en 


L’anatomie pathologique n’éclaire guère sur la genèse de l’affection. Les auto¬ 
psies que nous avons faites ne nous ont révélé que de banales lésions d’arlério-sclérose 
hépatique, ou de dégénérescence graisseuse insignifiante des cellules. 





heures) ; Vhyperglycogéme a été prouvée par 1 élude de la glyco 
a mis en lumière l’exagération du pouvoir fixateur du sucre p 
grammes de glucose n’entrainant, apres ingestion, aucun passai 
ne. Ces faits nous ont amenés à distinguer ïhyperliépatie glycogéi 
hyperliépatie glycogénique de production, seule accompagnée de g 
lomiquement nous avons constaté, en même temps que l’hypertn 
foie, une hyperplasie très nette portant sur les cellules hépaliqu 
biliaires. Toutes ces constatations plaident donc en faveur de Th 
plique bien d’ailleurs la marche parfois si longue de cette varié 

i avec Castaigne et Lereboullct à y admettre Thyperhépatie ; ell 
lyperlrophie du foie, Thypersidérose, Thyperazolurie, Thyperglycé 
1 certaines cirrhoses alcooliques hypertrophiques avec ou sans dia 
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Diabète par tayperhépatie. 

Après avoir fixe les caractères du dialiete par anhepatie. nous nous sommes 
appliqués de mémo, il l’occasion d’une série de faits étudiés avec Lcreboullet ces deux 
dernières années, à prouver l’existence d'un diahéte par hyperhipalie. 

Ces recherches, dont nous n’avons publié jusqu’à présent que les principaux résul¬ 
tats, nous ont montré que, comme le diabète par anhépatie, le diabète par hyper- 
liépatic pouvait exister avec ou sans lésions du foie. Les cas où il y a une maladie 
du foie qui commande le diabète et en règle l’évolution, et où nous avons nette¬ 
ment constaté rhvperfonctionnement hépatique, nous ont permis d'invoquer le 
même mécanisme dans d’autres cas où la lésion hépatique n’existe pas, mais où les 
symptômes sont les memes et se retrouvent avec les caractères que nous allons 
résumer rapidement. 

Ici la glycosurie est beaucoup plus marquée en général que dans le diabète par 
anhepatie. variant d ordinaire entre lUO et ISO grammes par 24 heures, pouvant 
atteindre 600 grammes et plus, h examen fractionné des urines montre, comme dans 
le diabète par anhépatie, des variations assez grandes dans le taux horaire du sucre 
émis, et l’influence certaine de l’alimentation. Mais les liiaxima s'observent à des 
heures très éloignées des repas, en général 4 à 5 heures et plus après ceux-ci ; le maxi¬ 
mum qui suit le dîner est en général plus élevé que celui qui suit le déjeuner, si bien 
que c’est dans la nuit ou même vers le matin que la plus grande quantité de sucre 
est éliminée. En général on n’observe pas d’ailleurs de maxima et de minima aussi 
tranchés que dans le diabète par anhépatie. 

Parallèlement au chiffre élevé du sucre, on constate souvent un notable degré 
d’azoturie. Nous avons trouvé fréquemment lO a 60 grammes d’urée par 24 heures, 
et parfois de plus 400 grammes. Mais il n’en est pas toujours ainsi et nous avons 
quelquefois noté .une dissociation à ce point de vue des fonctions glycogénique et azo- 
turique. 

Dans nos faits, nous n'avons jamais constaté les signes de tinsuffisance hépatique 
et la glycosurie expérimentale, lorsque nous en avons fait l’épreuve, a donné des 
résultats tout différents de ceux qu’on obtient dans l’anhépatie, sans passage immédiat 
du sucre ingéré, mais avec élimination tardive d’une quantité de sucre beaucoup plus 
considérable que normalement, ce qui semble indiquer une formation plus abondante 















- 45 - 


CANCER DU FOIE 
(N“ 6, il, 20', 29, 100, 17.3) 

Avant les travaux que, pendant plusieurs années, nous avons poursuivis, avec 
notre regretté maître llanot, sur les néoplasmes du foie, le cancer primitif de cet organe 
et le cancer secondaire étaient confondus dans une description commune, ou, plutôt, le 
cancer primitif, mis en doute dans son existence, n’avait pas d’histoire. 

Or, nous avons apporté des documents qui, non seulement témoignent de l’exis¬ 
tence réelle du cancer primitif du foie, mais qui, de plus, prouvent que, toujours 
différent du cancer secondaire dans son histogenèse, il peut en être différencié le plus 
souvent en clinique, sur le cadavre et à l’examen microscopique. 

Nous résumerons nos recherches personnelles dans les quatre chapitres suivants 
intitulés ; cancer massif du foie; adénocancer du foie avec cirrhose-, cancer nodulaire 
du foie primitif et secondaire ; histogenèse et histologie des cancers du foie. 


Sous la désignation de cancer massif du foie nous avons décrit, dans notre thèse, 
en 1886, l’une des deux formes caractéristiques du carcinome hépatique primitif. 

Si ce type anatomo-clinique nouveau ne présente, dans son étiologie, rien de 
spécial, il n’en est pas de même dans sa symptomatologie. 

Au début, on note la perte de l’appétit et le dégoût de la viande, des troubles de la 
digestion, parfois mais rarement des douleurs hépatiques, au moins spontanées, la 
diminution des forces, l’amaigrissement et la décoloration des téguments. 

A la phase d’état, le foie se montre plus ou moins considérablement augmenté de 
volume et son hypermcgalie fait des progrès tels qu’elle est appréciable à quelques 
jours d’intervalle. Tantôt le foie se développe d'une façon générale et tantôt il se déve¬ 
loppe plus spécialement dans un de ses lobes. Mais ce développement est massif, si bien 
que la surface du foie demeure lisse. L’organe d’ailleurs est dur, de consistance 
ligneuse ou pierreuse et solidement fixé dans sa position. 

Souvent la rate est un peu augmentée de volume. Il n’y a pas d’ascite et d’ordi¬ 
naire pas de développement anormal de la circulation collatérale. 11 n’y a pas d’ictère 
dans la majorité des cas, mais une teinte pèle des téguments qui rappelle celle des 
anémies graves. L’insuffisance hépatique se marque d’ordinaire par la diminution du 
taux de l’urée urinaire, l’urobilinurie, l’indicanurie, la glycosurie expérimentale positive, 
l’hypei'toxicité des urines, l’hypocholie ou l’acholie. 

Les troubles digestifs s’aggravent. La fièvre peut s'allumer et la température s’élever 














Nous ne prétendons nullement que le foie ne puisse être l(! siège de tumeurs 
épithéliales bénignes méritant l’étiquette d’adénomes ; ce que nous soutenons, c’est 
que la presque unanimité des faits publiés sous cette désignation sont des exemples de 
tumeurs malignes. 

D’ailleure, mieux que toute dissertation, la description même abrégée de l’adéno- 



Cancer nodulaire du foie, primitif et secondaires (N“ 29, 173.) 

1.0 cancer nodulaire du foie est connu depuis longtemps dans ses principaux traits 
cliniques et anatomo-pathologiques, aussi n’y insisterons-nous pas. 

l.e cancer primitif peut affecter la forme nodulaire et c’est sous cette forme que le 
cancer secondaire se manifeste d’habitude. 

Primitif, le cancer nodulaire présente, h coté d’une forme clinique commune, 
cinq formes plus rares auxquelles conriennent les appellations de fébrile, marastique, 
douloureuse, dyspeptique, ictérique. v 















C’est pourquoi on a voulu, sous le nom d’adénome, séparer le cancer trabéculaire 
du cancer alvéolaire du foie. 

Une autre particularité de l’épithéliome trabéculaire est qu’il coexiste le plus sou¬ 
vent avec l’hépatite nodulaire et avec une cirrhose dont les anneaux sont criblés de 

11 s’agit là d’une cirrhose subaiguc, particulière, non antécédente aux bisimis 
épitliéliomateuses, ni postérieure, mais concomitante. 

Enfin, alors que les cancers alvéolaires envahissent les ganglions lymphatiques, 
le cancer trabéculaire les respeete le plus souvent, mais infecte avec une activité parti¬ 
culière le système veineux du foie, la veine porte ou les veines sus-hépatiques. 

Telle est succinctement relatée l’histoire histogénétique et histologique du cancer 
primitif du foie, étant laissées de côté les régressions et les modifications diverses que 
sont susceptibles de subir les productions néoplasiques. 

Les cancers massif et nodulaire primitif sont communément des cancers alvéo-, 
laites, le cancer avec cirrhose est communément un cancer trabéculaire. 

Pour marquer la différence histologique qui sépare le plus souvent le cancer 
massif et le cancer nodulaire d’une part du cancer avec cirrhose de l’autre, on peut 
appliquer à ce dernier la désignation d’adénocancer. 

Mais l’appellation d’adénome est inacceptable au point do vue clinique pour une 
néoplasie qui, à la façon dos tumeurs épithéliales malignes, se développe dans un àgc 
avancé et entraîne la mort en quelques mois ou même en quelques semaines (5 semaines 
dons un cas) ; elle est inacceptable au point de vue anatomique pour une néoplasie qui 
pullule indéfiniment jusqu’à la nécrobiose des éléments néoformés, envahit les veines 
et engendre des nodosités à distance. 

. le cas de l’adénocancer prouve une fois de plus, si c’était nécessaire, que la béni¬ 
gnité ou la malignité d’une tumeur ne peut se mesurer à la typie ou à la métalypie des 
éléments constituants, à la conservation ou à la suppression des propriétés phvsiolo- 
giques do ceux-ci ; ce qui est vrai pour le foie est vrai pour les autres organes et ce qui 
est vrai pour l’épithéliome est vrai pour le sarcome ; n'existe-t-il pas des ostéosarcomes 
et des chondrosarcomes dont les éléments cellulaires transportent avec eux la faculté 
de fabriquer de l’os ou du cartilage, comme sans doute ceux de l’adénocancer trans¬ 
portent la fonction biligénique et les autres fonctions du foie? 

Quant à l’intégrité des voies lymphatiques, elle est compensée, dans l’adéno¬ 
cancer, par l’envahissement veineux ; le sarcome est-il plus bénin que l’épithéliome 
parce qu’il envahit les veines, alors que celui-ci envahit les lymphatiques? La ditl'é- 
rence, dans la voie suivie par l’infection, selon que l’épithéliome hépatique est alvéo¬ 
laire ou trabéculaire, n’établit autre chose qu’une différence dans les connexions vas¬ 
culaires des néoplasies. 









le cancer secondaire du foie procède d'éléments cellulaires qui, détachés d’un 
néoplasme carcinomateux extra-hépatique, parviennent au foie, s’y fixent et y colo¬ 
nisent- Son histogenèse est donc toute différente de celle du cancer primitif. Dans ce 
dernier, le foie fournit en même temps et la graine du cancer et le terrain propice à 
son développement: dans le premier, la cellule cancéreuse est un élément d’impor¬ 
tation auquel le foie sert uniquement de matrice. 

Presque toujours, les cellules génératrices du carcinome hépatique secondaire se 
rendent et se distribuent au foie par la voie sanguine. En vertu de son pouvoir cylo- 
pexiqve, le foie les arrête, mais' dépourvu de propriété cytocide il les laisse se 
multiplier et donner naissance à des nodosités secondaires, desquelles de nouveaux 
emboles pourront se détacher pour engendrer dans les poumons des nodosités 

L’histogenèse habituelle du cancer secondaire du foie explique deux constatations, 
rime macroscopique, l’autre microscopique. . 

sités distinctes, dont la topographie rappelle celle des foyers purulents métastatiques de 
la pyohémie. Par exception, toutes les nodosités peuvent être contenues dans le lobe 
gauche du foie, ce qu’explique vraisemblablement une disposition anatomique parti¬ 
culière il la bifiireation de la veine porte. 

La seconde constatation est relative aux connexions affectées par les nodosités 
cancéreuses naissantes avec les Irabécules hépatiques. Sur des coupes heureuses, on 
peut voir, au microscope, aux confins des nodosités petites et de formation récente, 
les éléments néoplasiques s’arrêter dans l’interstice des travées hépatiques et se con¬ 
tinuer avec la lumière des capillaires radiés. La situation intra-vasculaire ou mieux 
intra-capillaire des éléments néoplasiques est donc indubitable. Au pourtour des nodo¬ 
sités néoplasiques de petite taille et do formation récente, les travées hépatiques, d’autre 
part, ne s’arrêtent pas brusquement: elles s’insinuent dans l’interstice de la double 
rangée de cellules endothéliales qui, à ce moment, constituent le stroma des nodo¬ 
sités, en s’atrophiant et en se réduisant bientôt à quelques granulations pigmentaires. 

11 peut y avoir alors, dans la disposition des éléments néoplasiques, une remar¬ 
quable analogie entre le cancer secondaire et le cancer primitif trabéculaire. 

Seulement, tandis que dans ce dernier la néoplasie prend naissance aux dépens 
des travées normales du foie, repoussant la paroi des capillaires, dont la lumière est 
plus ou moins effacée, dans le cancer secondaire, la néoplasie se développe dans le 
calibre des capillaires eux-mêmes, en distend les parois et amène l’atrophie et la dis¬ 
parition totale des trabécules hépatiques. 

Si la voie d’apport et le mode de distribution des embolies cancéreuses est, dans 
le cancer secondaire du foie, à peu près univoque, il n’en est pas de même du point de 
départ de ces embolies. Il n’existe, pour ainsi dire, aucun organe de l’économie, pourvu 
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d'éléments épithéliaux, qui ne puisse engendrer des néoplasmes capables d'infecter 
secondairement le foie, la peau et certaines muqueuses produisent Yépithiliome pavi- 
menteux qui, peu migrateur de sa nature et rarement appelé a s'implanter dans l’un 
des organes desservis par la veine porte, ne germe, par suite, qu’exceptionncllement 
dans le foie. De nombreuses muqueuses et conduits fournissent YépiUiéliome cijlin- 
drique qui pullule dans le foie avec une fréquence remarquable. Enfin des glandes 
variées engendrent les épithéliomes glandulaires qui. également, se sèment dans le foie 
fréquemment. 

Contrairement au cancer primiiif qui est un dans sa nature, quelle que soit, 
d’ailleurs, l’apparence anatomo-macroscopique ou histologique qu’il revête, le cancer 
secondaire, par suite, comprend un nombre d’espèces néoplasiques égal au nombre 
d’espèces cellulaires capables d’infecter la glande hépatique. 

Nous savons que, dans certains cas, les éléments constituants du cancer pri¬ 
mitif du foie rappellent, par leur mode de groupement, par leur aspect, par leurs 
réactions colorantes et sans doute par leurs fonctions, les cellules normales desquelles 
elles dérivent; nous savons également, qu’après leur transport et leur transplantation 
à distance, ils peuvent conserver leurs traits distinctifs. 11 en est ainsi des éléments 
constituants des épithéliomes qui ont un point de départ extra-hépatique, si bien que 
par le seul examen microscopique des nodosités secondaires du foie auxquelles ils 
ont donné naissance il est, dans ces faits, Jusqu’à un certain point, possible de 
discerner leur origine. 

Dn histologiste pourra donc reconnaître que tel cancer secondaire du foie procède 
d’un épithéliome pancréatique primitif, que tel autre procède d’un épilhéliome rénal 
ou d’un épithéliome des glandes stomacales, etc., tellement est grand dans la genèse et 
la transplantation du cancer le rôle de la cellule atteinte initialement et tellement, 
môme modifiée, cette cellule est capable de conserver certains des attributs de l’élément 
générateur. Mais, d’une part, la possibilité d’un tel diagnostic histologique n’est pas 
toujours réalisable en raison des modifications métatypiques que tous les épithéliomes 
sont susceptibles de subir, aussi bien ceux qui atteignent le foie secondairement que 
ceux qui le frappent primitivement; d’autre part, cette possibilité, pour être réalisée, 
réclame une expérience consommée, car si le bactériologiste dispose, non seulement de 
méthodes de coloration perfectionnées, mais encore do la culture et de l’inoculation 
pour la différenciation des espèces microbiennes, le cylologiste, moins bien pourvu, 
ne peut fonder la distinction des espèces cellulaires que sur le seul examen microsco¬ 
pique. 












gique monlra qu’il s’agissait bien d’angiomes et qu’il n’y avait nulle part de 
neoformation carcinomateuse. La production du pigment est difficile à expliquer; nous 
avons pensé qu’il était nécessaire de recourir à une double hypothèse : U y aurait 
d'abord formation de pigment hématique par déglobulisation excessive dans les lacunes 
de l’angiome, puis transformation de ce pigment hématique en pigment mélanique. 


KYSTE IIYUATIQOE DU FOIE 
Pyopneumohydatide du foie. (N“‘ lCd, 170, 175.) 

Nous avons vu un hjste hydatique suppuré du /bie devenir g^ze,:^ et Juiiue, 
naissance à un véritable hjmpanüme hépatique. 

Des cultures furent faites, aérobics et anaérobies, qui révélèrent l’unique présence 
du colibacille. 

La pyopneumohydatide du foie est h rapprocher de l’abcès gazeux des reins et de 
la pleurésie putride transformée en pyopneumothorax. 
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On a donné de ce lait diverses explications. Selon nous, si, ii l’ordinaire, on ne 
parvient k colorer dans les tubercules hépatiques qu’un petit nombre de bacilles, 
c'est qu’clîectivement un petit nombre de follicules tuberculeux en renferment et que 
la plupart d’entre eux, déshabités, sont réellement vides des germes qui en ont suscité 
le développement. A cet égard, les tubercules du foie sont comparables aux tubercules 
du lupus auxquels ils sont également comparables histologiquement, et il n’est pas 
sans intérêt de constater que les tubercules les moins riches en germes sont ceux dont 
la structure histologique est la plus typiquement achevée, en d’autres termes que les 
tubercules les-plus tuberculeux sûnt les moins bacillaires. 

LéSIOKS HISTOLOGIQOEIIENT SON SPECIFIQUES. SPEaFIQUES PATIlOGEKIOUEMEÎiT. — Elles se 

subdivisent en lésions parenchymateuses, Usions inlerslilielles cl lésions mixtes. 

Lésions parenchymateuses. Hépatites et Dégénérescences tuberculeuses. — Les 
lésions cellulaires sont extrêmement fréquentes dans la tuberculose du foie. D’une 
part, on y peut observer l’ hépatite parenchymateuse diffuse ou nodulaire et la sur¬ 
charge pigmentaire, d’autre part, lonécrose, les dégénérescences graisseuse, amyloïde et 
hyaline. 

Chacune de ces altérations peut se produire isolément, à un degré plus ou moins 
notable; ou bien, au contraire, elles peuvent s’associer les unes avec les autres, réali¬ 
sant des lésions tuberculeuses complexes du parenchyme et ainsi voit-on souvent se 
juxtaposer l’hépatite parenchymateuse et la dégénérescence graisseuse, celle-ci et la 
dégénérescence amyloïde, etc. 

Dans nos travaux nous nous sommes particulièrement attachés à la description 
anatomo-pathologique et clinique des quatre types suivants de lésions parenchyma- 

L hépatite parenchymateuse diffuse tuberculeuse ; 

2" l’hépatite nodulaire tuberculeuse; 

3“ La dégénérescence graisseuse tuberculeuse; 

4" La dégénérescence amyloïde tuberculeuse. 

Lésions interstitielles. Cirrhoses tuberculeuses simples. — Les faits tendant à 
montrer l’existence d’une cirrhose tuberculeuse simple étaient encore peu nombreux 
lorsque nous donnâmes en 1889, avec llanot, une description de celte forme particu¬ 
lière de tuberculose hépatique ; dès cette époque nous indiquions les caractères anato¬ 
miques capitaux de cette cirrhose et nous en montrions la nature tuberculeuse. « La 
nature tuberculeuse de certaines cirrhoses, disions-nous encore en 1892, est établie 
non seulement par la coexistence de lésions cirrhotiques et tuberculeuses, mais 
encore par l’enquête étiologique qui, à côté de faits complexes, où la syphilis, l’impa- 
ludisme et surtout l’alcoolisme se disputent, avec la tuberculose, les antécédents des 




malades, montre des cas dépourvus de toute signification ambiguë, où la tuberculose 
et la cirrhose seules se trouvent en présence. » D’ailleurs nous avions déjà pu étayer 
notre opinion de preuves solides fournies à la fois par la pathologie comparée et par 
l’expérimentation : nous avions, en effet, pour la première fois, réalisé la cirrhose chez 
l’animal à l’aide du seul bacille tuberculeux. 

Ces faits expérimentaux nous permettaient de préciser les conditions détermi¬ 
nantes de la cirrhose tuberculeuse chez l’homme et nous amenaient « à regarder son 
développement comme la conséquence soit d’une résistance individuelle anormale 
vis-à-vis du bacille tuberculeux, soit d’une infection de l’organisme par des bacilles 
qui, dans l’échelle de virulence très étendue que doit avoir le bacille de Koch, occupent, 
eu égard à l’homme, une place peu élevée ». 

Ce n’est point à dire que les tares hépatiques antérieures, résultant, en particu¬ 
lier, de l’alcoolisme, ne puissent jouer un rôle dans la production des diverses moda¬ 
lités du foie tuberculeux, et, par exemple, du mode cirrhotique; Dans une forme 
spéciale de cirrhose hépatique que nous avons fait connaître récemment, la cirrhose 
hypertrophique di/fuse, nous avons incriminé, pour certains cas du moins, l’asso¬ 
ciation de deux facteurs étiologiques principaux, l’alcool et la tuberculose. 

Les caractères anatomiques du foie tuberculeux cirrhotique varient suivant les cas. 
Nous avons décrit un foie granuleux tuberculeux, dont les granulations sont plus 
pâles, plus molles, plus volumineuses que celles de la cirrhose alcoolique, et un foie 
ficelé tuberculeux dans lequel la surface de l’organe est labourée de sillons, et la 
profondeur segmentée par d’épais tractus fibreux, tlanot avait observé un autre aspect, 
la cirrhose capitonnée. 

La cirrhose peut être partielle, comme nous l'avons observé, avec Castaigne, dans un cas assez 
curieux par les localisations diirércnles de lésions dissemblables : la toxi-intection tuberculeuse, en 
ctfet, avait, sur le lobe gauche, produit surtout des lésions de sclérose (grandes travées fibreuses dis¬ 
sociant sans aucune régularité le tissu hépatique), et, sur le lobe droit, des lésions cellulaires multiples 
et très étendues (hépatite parenchymateuse, nécrose, dégénérescence graisseuse) ; les follicules tuber- 

Lésions mixtes. Cirrhoses tuberculeuses compliquées. — La cirrhose tubercu¬ 
leuse, dans l’immense majorité des cas, ne demeure pas simple, mais il s’y associe la 
série des lésions parenchymateuses que nous avons signalées antécédemment. Ainsi 
prennent naissance les cirrhoses compliquées, parmi lesquelles les plus communes 
sont les cirrhoses graisseuses, pigmentaires et les cirrhoses avec hépatite parenchy- 

Nous avons principalement porté notre attention sur les cirrhoses graisseuses que 
nous dénommons de préférence hépatites graisseuses et nous en avons distingué deux 

























des tubercules humains, alors que ceux de la poule et du faisan 's’en écartent considé¬ 
rablement et se différencient hautement entre eux. les lésions sont tellement éloignées 
les unes des autres, que l’on pourrait être conduit à penser que les micro-organismes 
générateurs de celles-ci sont d’espèce différente. 

Cette interprétation serait erronée, comme nous l’avons établi ci-dessus. Rappelons, 
d’ailleurs, qu’ayant inoculé la tuberculose du faisan à la poule nous avons retrouvé 
dans le foie de ce dernier animal les lésions de la tuberculose spontanée de la poule. 

Si la genèse du tubercule est imposée aux animaux par le bacille tuberculeux, 
l’évolution du tubercule est donc dirigée par l’organisme infecté. C’est l’histoire éter¬ 
nelle de la graine et du terrain. Nous no saurions trop insister sur ce fait qui met en 
relief d’une façon saisissante le particularisme pathologique des animaux et indique 
nettement le sens étroit qu’il faut attribuer au titre de ce chapitre : lésions histologique¬ 
ment spécifiques. 

les lésions du foie histologiquement non spécifiques, mais spécifiques pathogéni- 
quement, sont très fréquentes et très importantes dans la tuberculose humaine, elles 
n’occupent qu’une place effacée dans l’histoire de la tuberculose spontanée des ani¬ 
maux. Cependant, chez quelques sujets nous avons eu l’occasion de rencontrer les 
lésions de la dégénérescence graisseuse et de la cirrhose tuberculeuse. 

Nous n’avons pas noté d’exemple de dégénérescence graisseuse chez le bœuf, le 
cheval, le singe, le cobaye, mais, sur 3‘i foies de chien étudiés, nous en avons dans 3 cas 
relevé l’existence : dans l’un, elle occupait exclusivement les cellules hépatiques placées 
au contact des gros tubercules ; dans un autre, elle affectait les cellules contiguës aux 
espaces portes ; dans le troisième, elle frappait la totalité du parenchyme hépatique. 

Beaucoup plus fréquente que la dégénérescence graisseuse est chez le chien 
l’inversion lobulaire avec tendance è l’hépatite parenchymateuse, mais elle n’est chez 
cet animal que l’exagération d’une disposition que l’on peut rencontrer ébauchée à 
l’état physiologique. 

Sur 50 foies de mammifères devenus spontanément tuberculeux, à 6 reprises 
nous avons relevé l’existence d’une cirrhose plus ou moins accusée ; des ébauches de 

le chien, une fois chez le cobaye ; une cirrhose pleinement constituée a été rencontrée 
chez un cheval de sept ans ; chez les oiseaux, du moins chez la poule, le faisan, la 
pintade et le perroquet, nous n’avons relevé aucun exemple de cirrhose, mais le cygne 
nous en a fourni une belle observation. 













seule, soit associée à d’autres toxines ou à d’autres poisons, l’alcool par exemple. 


Quoi qu’il en soit, la possibilité de réaliser cxpériraentalcment la cirrhose tubercu¬ 
leuse, établie par nos observations, ne devait pas tarder à être vérifiée par les expé¬ 
riences de Pilliet, de MM. Widal, Besançon et Ilaushalter. 


En môme temps, aussi, était vérifiée notre théorie de la cirrhose tuberculeuse appli- 



expérimentée, ou, si l'on veut, comme procédant d’unétat réfractaire relatif de l’espèce 
expérimentée pour les bacilles inoculés ». 


Nos déductions étaient fondées sur cotte double nolion que, d’une part, le cobaye, 
très sensible à la tuberculose humaine, succombe, après l’inoculation, le foie rempli de 


part, le môme animal.presque réfractaire à la tuberculose des gallinacés, présente sou¬ 
vent dans le foie, après l’inoculation, soit des tubercules fibreux, soit des ébauches de 
cirrhose, soit une cirrhose confirmée, soit des abcès. Or, M.M. Widal et Bezançon ayant 
obtenu chez un cobaye une cirrhose du foie après inoculation du bacille tuberculeux 
humain, entrant dans nos vues, interprétèrent l’évolution particulière des lésions 
hépatiques par l’ancienneté et la bénignité do la tuberculose locale qui avait été uti¬ 
lisée pour l’expérience. 

















Dans la deuxième phase, la résislance du foie a été vaincue, le rôle, d’écluse pro¬ 
tectrice qu’il exerçait vis-à-vis des autres viscères abdominaux est ainsi supprimé et, 
alors, aux symptômes hépatiques s’en ajoutent d’autres qui témoignent à’un certain 
degré de gêneportale. Toutefois, il s’en faut que l’on voie s’associer aux symptômes 
hépatiques le syndrome d’hypertension portais tel que nous l’avons décrit; Vopsiurie 
manque et le développement des veines sous-cutanées abdominales ; la rate, générale¬ 
ment, n’est guère augmentée de volume; les hémorragies gastro-intestinales et les 
hémorroïdes sont rares, si tant est qu’elles existent; Y ascite seule est assez fréquente, 
avec cette particularilé d’ailleurs que la tension du liquide intra-peritonéal ne 
semble pas y devenir aussi notable que dans le syndrome d’hypertension porlalc. 














La valeur sémiologique du syndrome d’hypertension sus-hépatique est tort claire: 
les cardiopathies asystoliques on représentent la cause principale : à côté d’elles, mais 
assez loin, se placent les maladies chroniques de l’appareil respiratoire et les malfor¬ 
mations thoraciques. 


PÜBIIIIÎPATITE 

Symphyse péricardo-périhépatique. (N“ 147, 148, 173.) 

L’association d’une^symphyse du péricarde à une symphyse périhépatique crée un 
complcxus particulier, pour lequel, avec Garnier, nous avons proposé la désigna¬ 
tion de symphyse péricardo-périhépatique. 

Cette association n’est pas très rare, puisque, du cas personnel que nous avons 
publié, nous avons pu en rapprocher onze autres disséminés dans les auteurs. 

Nous n’avons pas à discuter ici les vues qui ont été émises par d’autres observa¬ 
teurs sur ce type anatomo-clinique. Pour nous, il découle d’une action pathogène 
exercée simultanément sur le péricarde et sur le péritoine perihépatique à la faveur 
des lymphatiques du diaphragme : une péricardite et une péritonite localisée évoluent 
ainsi parallèlement, qui peuvent aboutir à la symphyse péricardo-périhépatique et qui 
aussi peuvent donner naissance è la sclérose des organes qu’enveloppent les séreuses; 
cirrhose cardiaque péricardogène ici, cirrhose hépatique périhépalogène lè. 

Cliniquement l’affection évolue d’ordinaire à la façon d’une symphyse du péri¬ 
carde; dans notre cas, l'auscultation du cœur permettait do percevoir un bmil de rap¬ 
pel paradoxal-, le foie est augmenté de volume, ferme, h bord mousse, inextensible; 
il y a de l’ascite, le malade succombe généralement dans l’asystolie. 

Ànatonw-pathologiquement on constate avec la symphyse du péricarde celle du péri¬ 
toine périhépatique ; le foie est entouré d’une coque blanche, épaisse, dure, c’est le foie 
glacé ; il peut y avoir de la cirrhose périhépalogène , il y a souvent de la périsplénite. 

Cirrhose périhépatogène. (N“ 148, 175.) 

A côté des cirrhoses à point de départ biliaire, veineux et artériel, périlobulaire et 
centrolobulaire, il convient de faire une place à la cirrhose qui procède du péritoine 







et le parenchyme l’emporte de beaucoup en abondance. Enfin, dans la zone centrale, la cirrhose 
h’exisle pour ainsi dire plus et c'est à peine s’il existe un léger élargissement des espaces. 

L’existence d’une cirrhose d’origine péritonéale était admise, ou plutôt soup¬ 
çonnée ; en tout cas, on n'avait jamais rapporté d’observation dans laquelle la cirrhose 
avait envahi la tolalité ou la presque totalité du foie. C’est ainsi que, dans un cas de 
Poulain, comme d’ailleurs dans l’observation du professeur Déjerine etdeM. Iluct, c’est 
à peine si le tissu de sclérose pénétrait dans la zone du foie la plus périphérique. 
Désormais, la cirrhose périhépatogène devra entrer en ligne de compte. 


oinnnosES postales 
C lassifloation des cirrhoses. (N“ 140,175.) 

Ilanot a dit justement que la connaissance de la voie d’apport au foie de l’agent 
cirrhogène est ce qui importe le plus au diagnostic et que la connaissance de l’état ana¬ 
tomique de la cellule hépatique est ce qui importe le plus au pronostic. 11 aurait pu 
ajouter que la connaissance de la cause de la cirrhose est c e qui importe le plus au 
traitement et citer à l’appui de cette proposition l’exemple de la cirrhose syphilitique. 

La meilleure classification des cirrhoses serait celle qui tiendrait compte de ces 
3 éléments : f” voie (Tapport an, foie de l'agent cirrhogène ; 2” état anatomique du 
parenchyme hépatique ; 3“ etiologie de la cirrhose. 

Les voies d’apport sont au nombre de 2 principales : la veine porte et les voies 
biliaires ; mais il en existe une troisième exceptionnelle, la voie péritonéale, par laquelle 
so produit la cirrhosepérihépatogime.^ Les cirrhoses d’origine portale, ejui sont les plus 

processus cirrhotique autour des veines, ou bien h la fois autour des veines et des 








et péricapUlaires, qui sont diffuses. 

Le parenchyme hépatique est atrophié, hypertrophié, ou altéré, dans les cirrhoses 
veineuses du moins, cor, dans les biliaires, il s’oriente d’une façon presque uniforme 
vers l’hypertrophie seulement. On pourrait donc subdiviser les cirrhoses veineuses en 
simples et compliquées, pour employer les qualificatifs que nous avons proposés dans 
notre Rapport du Congrès de Moscou, consacré aux Formes cliniques des cirrhoses du 
foie, les cirrhoses simples comprenant des formes atrophique et hypertrophique, les 
cirrhoses compliquées comprenant des formes dans lesquelles le parenchyme est en 
dégénérescence graisseuse en surchage pigmentaire, en état d'hépatite parenchyma¬ 
teuse ou d'adéno-épühéliome. 

Il resterait à mentionner en regard de chaque type ainsi individualisé la série des 
causes susceptibles de lui donner naissance, entre lesquelles certaines se retrouvent 
avec une fréquence remarquable ; l’alcoolisme, la tuberculose, la syphilis, l'impalu- 


Cirrhose hypertrophique alcoolique. {îi“ 42, 43 , 44, t7ô cl Thèse de Douam'.) 

Avec llanot, sous la désignation de cirrhose hypertrophique alcoolique, nous avons 
décrit un nouveau type anatomo-clinique de cirrhose hépatique, auquel conviendrait, 
d’après les principes de classification énoncés ci-dessus, l’appellation de cirrhose 
veineuse simple hypertrophique alcoolique. 

Vétiologie de cette cirrhose est la même que celle de la cirrhose de Laënnec, 
c’est-à-dire que l’alcool en est le facteur principal. De graine identique, c’est dons 
le terrain où elles germent que les deux cirrhoses semblent puiser leurs différences ; 
ici, l’organisme se défend mal, le parenchyme du foie s’atrophie et se réalise le type 
aperçu par Laénnec; là, l’organisme lutte, la cellule hépatique résistent la cirrhose se 
constitue sur le mode hypertrophique. 

les symptômes inilliux de la cirrhose alcoolique sont peu dissemblables, qu’elle soit alrophique 
ou hypertrophique. 
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des étoiles vasculaires, notamment à la face, des nævi, des hémorragies et 

s ordres de symptômes différencient le type morbide dont il s’agit 
mec : l’état physique du foie, son état fonctionnel et l’état général. 



type morbide que nous décrivons et 
comme l’impaludisme et la syphilis, 
ent d’une cirrhose avec hypertroph 
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■véritables exceptions, en regard de la multiplicité des cas suivis de mort. Il n’en est 
de mémo en ce qui concerne la cirrhose hypcrlrophique. Relativement au nombre 
autopsies, le nombre des guérisons en est considérable, puisque les deux tiers 
exemples, qui ont été fournis d’amélioration ou de « guérison » delà cirrhose, se 
rattachent, il y regarder de près, il cette modalité palhologique. 

La condition sine (fia non de la curabilité des symptômes de la cirrhose alcoo¬ 
lique hypertrophique consiste en la suppression de l’agent pathogène, l’alcool, et on la 
soumission a un régime sévère, tel que le régime lacté; plus tard, on pourra permettre 
le régime lacto-végétarien. Los iodures, les mercuriaux, le calomel en particulier, 
ne sont pas sans efficacité et, pour combattre l’ascite, il peut être utile de recourir aux 
purgatifs, aux sudorifiques et à la ponction. 

Sous l’influence de ce traitement, l’ascite peut rélrocéder ou bien, après une 
ou plusieurs ponctions, cesser de se reproduire. La disparition de l’ascite ne s’accom¬ 
pagne pas d’un développement progressif des veines sous-cutanées abdominales, mais, 
au contraire, d’un affaissement, qui prouve que les voies circulatoires intra-hépatiques 
sont devenues plus perméables. La perméabilité plus grande du foie est encore attestée 
par' l’affaissement des hémorro'ides, par la cessation des hémorragies rectales et 
môme quelquefois par la rétraction de la rate; les urines deviennent plus abondantes, 
reprennent leur coloration normale et l’opsiurie elle-même disparaît comme nous 
l’avons noté récemment dans un cas. Tous les désordres d’origine rirrhotiquo peuvent 
ainsi s’effacer peu à peu l’un après l'autre ; l’état des fonctions digestives s’amende, les 
hémorragies cessent, les varicosités, les étoiles vasculaires et les nævi eux-mêmes 
parfois s’effacent. L’état général s’améliore également ; Tcmboripoint renaît avec la 

Quelquefois la rétraction du foie s’effectue parallèlement, dans une certaine 
mesure, à la rétrocession des troubles subordonnés à la cirrhose; mais, dans l’immense 
majorité des cas, cette rétraction est nulle ou k peu près, et le foie demeure définitive¬ 
ment hypertrophié. 

II ne peut donc être question, nous le répétons, à proprement parler de guérison, 
mais de l’établissement d’un modus vivendi assez précaire, qui permet aisément 
les rechutes et qui ne défend pas, bien entendu, d’une façon absolue contre la mort. 

Celle-ci survient rarement dans le coma hypothermiquc ou dans l’anémie séreuse. 
Ordinairement elle est le fait d’une grande hémorragie gastro-intestinale. Quelquefois 
aussi elle est causée par une complication, encoi e que les maladies infectieuses intercur¬ 
rentes, l’érysipèle, par exemple, ou la pneumonie, soient ici moins graves que dans la 
cirrhose atrophique. 

Aussi avons-nous pu fixer les caractères anatomo-patlioloÿiques de la cirrhose 
alcoolique hypertrophique; ils peuvent être résumés hrièvement ; le foie atteint le 
poids de 2 kilogrammes, 2 kilogr. 500 ou même 5 kilogrammes. Ses bords sont moins 
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conduit soit à 1 atrophie, soit à l’hypertrophie scléreuse du foie et qu’ainsi se consti¬ 
tuent deux types anatomo-cliniques bien dissemblables : la cirrhose de Laënnec et la 
cirrhose alcoolique hypertrophique. Dans l’immense majorité des cas, le foie, sous 
l’action de l’alcool, s’oriente franchement rers l’un ou l’autre de ces types, mais il ne 
faut pas méconnaître que l’on peut rencontrer une série de faits intermédiaires qui les 
relient l’un à l’autre et en établissent la parenté. 

Cirrhose alcoolique hypertrophique anascitique. (K* 176.) 

Nous avons spécifié ci-dessus, qu'au point de vue clinique on peut ranger les observations de 
cirrhm alcoolique hypertrophique dans trois catégories : ou bien la cirrhose est latente, ou bien elle est 

Nous avons jugé utile de consacrer une description particulière il l’une des modalités de la cirrhoae 
alcoolique hypertrophique fruste pour laquelle nous avons proposé l'étiquette très explicite de cirrhose 


Tantôt et le plus souvent, il s’agit de malades chez lesquels Tascite ne s’est jamais 
manifestée et tantôt de malades chez lesquels, après avoir apparu, elle a cessé de se 
reproduire à la suite d’un nombre variable de ponctions. 

Lorsque, dans la cirrhose alcoolique hypertrophique, existe l’ascite accompagnée 
d’un développement anormal de la circulation légumentaire de l’abdomen, lorsqu’on 
un mot la maladie affecte une forme achevée, il est communément aisé de reconnaître, 
à ces signes, une cirrhose veineuse; mais lorsque l’ascite fait défaut, au contraire, le 
diagnostic souvent hésite, assez souvent même il erre et notamment l’idée do la pré¬ 
sence d un kyste hydatique est fréquemment exprimée. C’est pourquoi nous n’avons 
pas jugé superflu d’attirer d’une façon particulière l’attention des médecins sur cette 

L’absence relativement fréquente de l’ascite, dans la cirrhose alcoolique hypertro¬ 
phique, tient sans doute à ce que le foie y demeure plus perméable à la circulation vei¬ 
neuse que dans le type rencontré par Laënnec. 

Dès que l’imperméabilité du foie se manifeste, la circulation veineuse légumen¬ 
taire des parois abdominales prend un développement supplémentaire. Celui-ci est 
souvent immodéré, et nous avons relaté deux faits dans lesquels les veines des parois 
abdominales avaient atteint un tel calibre que, dans aucun cas de cirrhose de Laënnec, 
nous n’avons rien observé de semblable. 

De même que l’ascite, le développement anormal des veines fait défaut, plus sou¬ 
vent dans la cirrhose hypertrophique que dans l’atrophique, mais, quand il se montre, 
il est susceptible d’atteindre un degré plus notable que dans celte dernière. A notre 
avis, la possibilité d’un développement excessif de la circulation collatérale, dans la 
cirrhose hypertrophique, tient aux mêmes causes qui commandent l’hépatomégalie et 
Thabiluelle splénomégalie, nous voulons dire qu’elle est liée à une défense héro'ique de 




hypertrophique. 


Cirrhose alcoolique hypertrophique diahétigène. (N* 205.) 

■rhose alcoolique atrophique peut parfois s’accompagner d’une glycosurie, qui, 
mperposablc à celle du diabète par anhépalie, mais reste au second plan 
de la netteté et de l’importance des symptômes hépatiques, en raison aussi 
lité de révolution. 

mtraire, la cirrhose alcoolique hypertrophique peut s’accompagner d’un 
aucoup plus apparent, qui peut même masquer plus ou moins complètement 
imcs de la maladie du foie. Ce sont ces cas de cirrhose hypertrophique 








La plupart appartiennent à la forme do cirrhose que nous avons décrite sous le 
nom de cirrhose hypertrophique alcoolique amscilique. On y retrouve, plus ou moins 
apparents, trois ordres de symptômes : 

1“ Des sympton^s d’éthtjhsme, qui. outre les antécédents avoués des malades, 
consistent suivant les cas en cauchemars, crampes, tremhlements, pituites, etc. 

2° Des symptômes de cirrhose. Le foie est gros, mesurant 20 centimètres et plus 
sur la ligne, médiane; il est dur, à bord plus ou moins épaissi. La .rate, parfois 
normale, est plus souvent hypertrophiée. La circulation collatérale existe en général 
de manière plus ou moins marquée, mais peut faire défaut. L’ascite manque ou est 
à peine apparente. La face est jaunâtre, terreuse, avec quelques varicosités des 


ü" Des signes de diabète. Dans les cas les plus nets, le taux de la glycosurie est très 
élevé. L'un de nos malades a eu jusqu’à 200 grammes par 24 heures. L’azoturie peut 
alors être très marquée et chez ce malade elle a atteint bO grammes par 24 heures. 
Elle est en tout cas relativement considérable, étant donnée l’affection hépatique 
coexistante. Dans d’autres cas, la glycosurie est peu intense, mais évoluant parallèle¬ 
ment à l’affection hépatique, disparaissant sous l’influence du repos et du régime, 
revenant dès les abus. La polydipsie, la polyurie existent en général. La polyphagie 
elle-même ne fait pas défaut dans certains cas. Nous avons pu noter enfin l’existence 
de divers autres signes du diabète, tel notamment que la gingivite cxpulsive. 

l'évolution de la cirrhose diabétique est variable. Dans certains cas, le diabète 
reste au second plan; dans d’autres, plus nombreux, il passe au premier avec tout son 
cortège symptomatique, l'autophagie elle-même comprise, si bien que le diagnostic com¬ 
munément porté est celui de diabète avec lésions du foie d’origine diabétique. La cure 
de Vichy souvent ordonnée exerce, comme dans toutes les lésions organiques du foie, 
une action désastreuse. 

Le diabète cependant n’est pas primitif, mais sous la dépendance de la lésion 
hépatique, et, pour nous, son mécanisme doit être recherché dans l’hyperfonctionne- 
ment de ta cellule hépatique. Notre interprétation se base sur l’hypertrophie de 
l’organe, sur l’absence de signes d’insuffisance hépatique et au contraire l’existence 
d’indices d’hyperfonclionnement (glycosurie et azOturie élevées), sur les effets favorables- 
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de l’opothérapie pancréatique et délavorables de l’opothérapie hépatique, enfin sur 
les analogies étroites qui existent entre la cirrhose diabétique dont nous traitons et 
la cirrhose pigmentaire diabétique. 


Cirrhose hypertrophique pigmentaire. (î!” GC, 115, 200, 201, et Thèse de Cammanos'.) 

Longtemps la désignation de cirrhose hypertrophique pigmentaire a été usitée 
comme synonyme de diabète bronzé et le type décrit par llanot et Chauffard semblait 
avoir une autonomie complète, très distincte et des cirrhoses pigmentaires paludéennes 
étudiées par Kelsch et Kiener et des cirrhoses veineuses ordinaires. 

Actuellement, il en est tout autrement et il semble, d’une part, qu’il y ail lieu de 
distinguer dans les cirrhoses hypertrophiques pigmentaires au moins deux variétés, 
suivant qu’elles s’accompagnent ou non de diabète, d’autre part, que le diabète doive 
être regardé non comme une cause, mais comme une conséquence possible, quoique 
inconstante, de la cirrhose pigmentaire. 

Dès 1892, nous avons, le premier, montré que le pigment du diabète bronzé ne 
diffère pas du pigment ocre des paludéens. Depuis lors, d’autres observateurs l’ont 
vérifié h leur tour. Le pigment de la cirrhose pigmentaire résiste effectivement aux 
acides et aux alcalis et offre la réaction ferrique mise en évidence par l’action du 
sulfhydrate d’ammoniaque et du ferroeyanure de potassium. 

Plus récemment, en 1896, nous avons établi, en môme temps que M. Letulle, le 
rôle étiologique possible de l alcoolisme dans la production de la cirrhose hypertro¬ 
phique pigmentaire. Nous avons en effet publié avec Grenet un cas de cirrhose alcoolique 
hypertrophique typique, dans lequel, à 1 autopsie, outre les lésions scléreuses, on 
trouvait des amas de pigment infiltrant le tissu scléreux et le parenchyme; ce pigment 
était du pigment ferrugineux. Depuis, d’autres faits ont été publiés et il est désormais 
établi que, de même que l’on peut observer, comme nous l’avons prouvé, des cirrhoses 
alcooliques hypertrophiques diabétiques sans pigmentation, on peut rencontrer des 
cirrhoses alcooliques hypertrophiques pigmentaires sans diabète. 

La pigmentation apparaît donc comme un élément surajouté, important, mais qui 
ne suffit pas k donner aux cirrhoses hypertrophiques pigmentaires une véritable spéci¬ 
ficité. Anatomiquement, les lésions que l’on a décrites et que nous avons observées, n’ont 
rien de très caractéristique, en dehors de la pigmentation ; cependant il convient de 
faire une mention particulière de l’épaississement souvent considérable qu’oftrent les 
ramifications de l’artère hépatique. 

Enfin, au point de vue de leur évolution, les cirrhoses hypertrophiques pigmentaires 
n’ont pas toujours cette marche rapidement fatale qu’on a donnée comme un de leurs 
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n'entraîne pourtant pas par le seul fait de sa présence leur insuffisance fonctionnelle; 
souvent même le foie infiltré de pigment ocre est en état d’hyperhépatie manifeste. 

Aussi, l’expression de dégénérescence pigmentaire, couramment employée, devrait- 
elle être remplacée par celle d'infiltration ou de surcharge pigmentaire qui répond 
beaucoup mieux aux faits. La notion ainsi démontrée de l’hyperhépatie dans les 
cirrhoses hypertrophiques pigmentaires nous a permis d’expliquer le mécanisme du 
diabète dont elles peuvent se compliquer. 


Cirrhose hypertrophique pigmentaire diahétigène. (N- 200 et 201.) 

Sans refaire leur description clinique, actuellement bien connue et tout eu men¬ 
tionnant l’existence d’une forme bénigne, nous nous sommes appliqués avec Castaigne 
etLerehouIlet à préciser le mécanisme du diabète. Nous avons d’abord montré, en nous 
appuyant sur des faits personnels, que le diabète n’est pas primilif, mais secondaire ; 
il est conséquence et non cause de la cirrhose. C’est pourquoi nous proposons le terme 
de cirrhose pigmentaire diabétigène. 

Nous avons ensuite recherché comment la cirrhose pouvait amener le diabète. Et 
nous avons conclu qu’il est ici fonction de l’hyperactivité de la cellule hépatique. Nous 
avons h ce propos rappelé le chiffre élevé de la glycosurie et de l’azoturie dans la 
plupart des cas publiés. Nous avons montre, chez nos malades, l’absence des signes 
ordinaires de l’insuffisance hépatique, l’azoturic certaine, les résultats de la glycosurie 
alimentaire dans laquelle le foie semble arrêter le sucre pour ne le restituer que 
graduellement et tardivement, l’augmentation de la glycosurie sous l’influence de 
l’extrait hépatique, doutes ces constatations plaident en faveur de l’hyperhépatie. Elles 
démontrent en effet l’exagération des diverses fonctions du foie, qui va parallèlement 
avec l’hypertrophie de l’organe. 

Enfin, les recherches cliniques, anatomiques et expérimentales que nous venons de 
rappeler sur le mécanisme de la pigmentation, réfutent l’argument que l’on pourrait 
tirer de l’état histologique de la cellule. Elles prouvent en effet, d’une part, que pour 
qu’il y ait infiltration pigmentaire il faut que la cellule soit saine ou en état d’hyper- 
fonctionnement ; d’autre part que la cellule infiltrée n’est pas en état d’insuffisance. 
Rien n’empêchc donc d’admettre que dans les cirrhoses pigmentaires le diabète soit, 
au moins dans la plupart des cas, dû à l’hyperhépatie. 
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L’ensemble do ces recherches nous permet donc de conclure que, dans les cirrhoses 
hypertrophiques pigmentaires diahétigènes, comme dans les cirrhoses alcooliques dia- 
bétigènes, le diabète est dil à l’hyperhépatie. 



Avec nos internes Garnier et Castaigne, nous avons fait connaître un type anatomo¬ 
clinique de cirrhose simple, non encore mentionné, la cirrhose hypertrophique diffuse, 
ou cirrhose diffuse simple hypertrophique alcoolique. 

L’étiologie en est superposable à celle des cirrhoses graisseuses, c’est-à-dire 
qu’elle relève souvent de l’action combinée de l’alcool et de la tuberculose. Cependant, 
l’un de ces doux facteurs peut suffire, du moins en est-il ainsi de l’alcool qui, manifes¬ 
tement, joue un rôle causal prépondérant. 

Cliniquement, la cirrhose hypertrophique diffuse offre, après un stade de début, 
plus ou moins long, une phase d’état, riche en symptômes. 

Le foie est gros sans être extrêmement hypertrophié; il déborde de quelques 
travers de doigts le rebord costal droit; il est ferme ou môme dur; sa surface est 
lisse, son bord antérieur est à peine épaissi. 

La recherche de son état fonctionnel n’a été pratiquée que dans un seul cas, 
mais à diverses reprises, il est vrai ; elle a montré qu’elle était normal. 

L’ascite existe constamment, mais elle demeure médiocre, ne réclamant pas le 
plus souvent la ponction. Les veines sous-cutanées abdominales sont à peine plus 
apparentes qu’à l’état normal. La rate est un peu augmentée de volume. 

L’urine est diminuée de quantité foncée en couleur, prenant par l’acide nitrique 
une teinte acajou ; elle contient de l'urobitine. 

La coloration de la peau est d’un jaune sale plus accusé que dans la cirrhose de 
Laënnec. Le sérum est jaune et donne la réaction de Gmelin. 

Les fonctions digestives sont très troublées ; il existe de l’anorexie, une soif vive, 
des digestions difficiles, assez souvent des vomissements et de la diarrhée. 

Il y a de l’hypothermie, lorsque la tuberculose pulmonaire n’évolue pas en môme 
temps que la cirrhose ; dans le cas contraire, dans la même journée on observe do 
l’hypothermie et de l’hypcrthermie. la température rectale oscillant entre 36 degrés 
et 38»,5. 

Lorsque la cirrhose hypertrophique, diffuse est entrée dans sa seconde phase, elle 
évolue avec une grande rapidité et elle entraîne inévitablement, au bout de deux à 
trois mois, la mort, dans le comahypothermique. Ainsi donc, malgré l’habituelle justesse 
de la loi de Hanot, d’après laquelle le pronostic de la cirrhose découlerait de l’état 
fonctionnel de la cellule hépatique, la cirrhose hypertrophique diffuse est rapidement 
mortelle ! Elle se comporte sensiblement de môme façon qu’une cirrhose graisseuse et 






























Le syndrome d’hypotension sus-hépatique a donc te sort du syndrome d’hyperten¬ 
sion porlate, s’accentuant si cetui-ci s’accroit, se dissipant si cetui-ci s’efface. 


tt a une vaieur sémiotogique considérahie, ta môme que te syndrome d’hyperten¬ 
sion portate parvenu au second stade, c’est-à-dire à ta phase ascitique : un t’observe 
surtout dans tes cirrtioses veineuses simptes atrophiques ou hypertroptiiques. atcoo- 
tique, syphititique, patudéenne ou tuberculeuse ; on t’observe aussi dans tes cirrhoses 
pigmentaires, dans t’adénocancer avec cirrhose et dans tes autres cirrhoses comptiquées, 
quoique à un moindre degré; on peut enfin te rencontrer dans quetques autres états 
pathotogiques du foie. 

On pensait naguère que t’hypotension artérieiic ne se rencontrait dans tes cirrhoses 
qu’à ta phase uttime et qu’ette était sous ta dépendance de ta cachexie. 

tt n’en est rien ; t’iiypotension artérietie, chez tes cirrhotiques, peut apparaître dés 
que la gène circulatoire intra-hépatique est assez grande pour entraîner l’ascite et les 





















Dans J’angiocholile cholérique cxpérimenlalc, la tuméfaction transparente, comme dans le 
choléra, était disposée par zones. Dans l’anémie hémorragique experimentale, elle était presque 
généralisée à l’ensemble de la glande hépatique. 


Ce qui caractérise essentiellement, selon nous, la tuméfaction transparente, c’est 
la discordance qui existe entre l’état de protoplasma et celui du noyau. 

11 semble que l’agent pathogène ait ici épuisé son action sur le protoplasma qu’il a 
■vitrifié en le nécrosant et ait respecté le noyau moins accessible et plus résistant, ou ne 
l’ait atteint que faiblement. 

Si, dans la nécrose, marquée par la vilrification commune du proloplasma et du 
noyau, la mort de l’élément est à coup sûr défmithe, il en est sûrement autrement 
dans la tuméfaction transparente, ainsi que cela ressort expressément de nos expé¬ 
riences sur l’anémie hémorragique où le processus s’étend à toute la glande hépatique, 
permettant cependant la survie des animaux. 

La tuméfaction transparente doit donc expressément être distinguée de la morti¬ 
fication cellulaire. 


ICTÈRE 


Ictère acholariqae. {N“ 175, 177, 206 , 211, 230, 234, 255, 256 , 237 , 238 et Thèse de BorreU.) 

Nous avons proposé la désignation A'idère acholurique pour les cas d’ictère dans 
lesquels la bile fait défaut dans l’urine. 

Quelques explications, à cet égard, ne seront pas inutiles. 

Il n’y a peut-être pas de cholémie sans cholurie; par conséquent, il n’y a peut- 
être pas d’ictère acholurique au sens rigoureux du mot. 

Mais, à cause de la composition complexe de l’urine dont certains principes sont 
susceptibles de dissimuler ceux de la bile et en raison de l’imperfection des pro¬ 
cédés que nous employons en clinique pour la recherche des élémonls de la bile, il y 
des cas où l’ictère parait acholurique. Ce sont ces faits que nous avions visés. 

Il convient d’ailleurs, pour dissiper toute confusion, de bien séparer la question 
des pigments biliaires de celle des sets biliaires. Quand nous avons proposé l’emploi 
du qualificatif acholurique, nous visions exclusivement Vacholurie pigmentaire. 










Mais, pour des raisons que nous avons exposées, nous avons cru devoir substituer 
à cette étiquette celle de cholémie simple familiale-, c’est donc sous celte rubrique 
qu’on pourra trouver un aperçu de nos travaux sur la malière. 


Quelques symptômes nouveaux de l’ictère. (N" 199, 229, 240.) 

L’observation clinique nous a permis de relever dans l’ictère quelques symptômes 
nouveaux, à savoir : la réalisation facile du phénomène de la chair de poule, la 
somnolence et l inversion du rythme colorant des urines. 

Chair db pouce. — Chez les iefériques, ou mieux, chez les cholémiques, le phéno¬ 
mène de la chair de poule se produit plus aisément, plus rapidement et d’une façon 
plus intense, qu’à l’état physiologique. 

pins que les muscles normaux, sensibles aux actions physiques capables d’eii amener la contraction. 

SouKOLENCE. — Dans l’ictère ou mieux dans la cholémie, on observe, avec une 
fréquence remarquable, une somnolence invincible qui se produit de préférence après 
les repas et notamment après le déjeuner. Les malades dorment quelques heures. 
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biliaires dans le liquide retiré parla ponction lombaire. 11 semble donc qu’on ne puisse 
nier un rapport de cause à effet entre l’apparition de certains symptômes nerveux 
graves et le passage de pigments et sels biliaires dans le liquide céphalo-rachidien. Cela 
confirme les expériences de Biedl et Vurans qui produisirent des accidents nerveux 
graves par injection de sels biliaires sous la dure-mère des chiens. 

-Nous ne prétendons d'ailleurs nullement que le passage des éléments de la lille dans le liquide 
la pénctration de la bile dans l’intimité^ de la substance nerveuse par la voie vasculaire est sans 

le liquide céphalo-rachidien. 


Pouvoir tinctorial des pigments biliaires anormaux. (N- 177, 189,180, 185.) 


Quelquefois le sérum, quoique étant surcoloré, ne renferme pas assez de pigments pour qu’ils 
donnent les réactions chimiques classiques. 



MALADIES DES VOIES BILIAIRES 

Depuis douze ans nous avons, avec plusieurs de nos élèves, Girode, Dominici, 
Fournier, Claude, Lereboullet, poursuivi, au triple point de vue bactériologique, expé¬ 
rimental et clinique, une série de recherches sur les maladies des voies biliaires. 

Les recherches bactériologiques nous ont permis de déterminer d’une façon pré¬ 
cise le microbisme des infections biliaires ; elles nous ont montré que, dans la généra¬ 
lité des cas, ces dernières sont des auto-infections, aijant comme agent pathogène un 
germe normal de l’intestin, le colibacille; que l’auto-infection colibacillaire se produit 
encore au cours des maladies générales infectieuses, qui la favorisent d’une façon 
remarquable; mais que, toutefois, lorsqu’il s’agit d’une maladie microbienne à déter¬ 
mination intestinale, comme la fièvre typhoïde et le choléra, l’infection biliaire peut être 
produite par les germes mêmes de ces maladies. 

A ces recherches bactériologiques nous devons encore d’avoir pu rattacher à l’in¬ 
fection la production de la lithiase et d’avoir apporté les plus grandes présomptions en 
faveur de la nature microbienne des cirrhoses biliaires-, 




- 95 — 


Par l'expérimentation nous avons confirmé les données premières fournies par 
l’observation bactériologique, en reproduisant chez l’animal toute la série des lésions 
constatées chez l’homme : angiocholécystites aiguës, catarrhales, suppurées, altéra¬ 
tions nécrotiques du pareiichtjme hépatique, angiocholécystites chroniques lithogénes 
et, partiellement du moins, lésions cirrhotiques à systématisation biliaire. 

L'étude clinique, enfin, nous a permis de décrire de nouveaux types morbides 
dont un surtout, la cholémie familiale, nous paraît avoir une grande importance patho¬ 
génique. Elle nous a montré, de plus, que les maladies des voies biliaires ne doivent 
point àro considérées comme des entités morbides distinctes et définitivement séparées 
par leur origine même, mais qu’il existe, au contraire, entre elles toutes un lien étiolo¬ 
gique qui les unit et les groupe en une famille pathologique naturelle, la famille 
biliaire-, elle nous a montré enfin que s’il est possible, par l’expérimentation et on 
variant les conditions de l’expérience même, — injection de microbes vivants ou 
morts, virulents ou atténués, injection de toxines, — de reproduire des types de lésions 
fort variables, il y a lieu néanmoins en pathologie humaine de réserver aux conditions 
différentes du terrain lui-même un rôle considérable et souvent prédominant, dans 
l’orientation du processus vers telle ou telle de ses formes. 

Nous résumerons d’abord nos recherches bactériologiques et expérimentales 
sur l’infection biliaire, nous exposerons ensuite notre conception du terrain et de la 
diathèse biliaires, enfin, après avoir établi la liste des maladies qui composent la 
famille biliaire nous analyserons les différents types anatomo-cliniques que nous avons 
décrits. 

Inlections biliaires. 

(iV 57, 18, 70, 71, 80, 81, 82, 81, 88, 87, 91, 105, 128, 120, 150, 157, 172, 175 
et Thèse$ de Dommtei*, FoMrnier*, Lereboullct^.) 

BACTÉRIOLOGIE DES ANGIOCHOLÉCYSTITES. — AngiockolécystUes aiguës. — Lorsqu’en 
décembre 1890 nous apportâmes, avec Girode, notre première Contribution à Vélude 
bactériologique des voies biliaires, !e mécanisme et les causes des inflammations 
aiguës de ces voies étaient encore non définis, bien que l’on eût déjà quelques notions 
précises sur la flore de l’intestin et de la terminaison du cholédoque et bien que cer¬ 
tains auteurs eussent émis l’opinion que les microbes qu’ils avaient trouvés dans des 
foyers d angiochoMe snppurée étaient venus de l’intestin, leur habitat normal (Netter 
et Martha). 

Une étud*' bactériologique méthodique et lu reproduction CAperimcutale di;o 

1. Dominici. Des angiochoUtes et cJiolécysiUes 






angiocholécystites aiguës en pouvaient seules éclaircir le problème pathogénique. 

Dans notre première note nous rapportions un cas de cholécystite et un cas d’an- 
giocholécystite suppurées, développés l’un et l'autre au cours de la lithiase biliaire. 
L’examen et les cultures du pus, recueilli pendant l’intervention chirurgicale dans le 
premier cas, à l’autopsie dans le second, nous avaient révélé l’existence, à l’état pur, 
dans l’un et l’autre, du bacterium coli commune d’Escherich. Dans un troisième fait, 
il s’agissait d’une cholécystite suppurée constatée chez un individu mort de fièvre 
typhoïde; dans le pus biliaire existait à l’état pur le bacille d’Éberth. 

Dès cette première note nous mettions en évidence les conditions principales qui 
commandent l’invasion des voies biliaires. Nous montrions que celles-ci, chez les ani¬ 
maux normaux, sont, d’une façon générale, inhabitées ; que le colibacille, grâce â ses 
propriétés biologiques et, en particulier, à sa mobilité, possède une supériorité mar¬ 
quée sur les autres microbes intestinaux au point de vue de l’ascension des voies 
biliaires; que la condition la plus favorable à cet envahissement chez le vivant est 
fournie par les obstacles mécaniques à la circulation de la bile et particuliérement par 
la lithiase; mais que, d’autre part, les maladies graves, qui entraînent une diminu¬ 
tion et une modification de la bile ainsi qu’un affaiblissement dans la contractilité des 
voies biliaires, doivent favoriser l’ascension des bactéries intestinales. Nous admettions 
cependant que l’apport des micro-organismes dans les voies biliaires peut se faire par 
la circulation ; nous divisions les angiocholites et cholécysliles infectieuses en ascen¬ 
dantes et descendantes, et nous comparions sous ce rapport les voies biliaires aux 
voies urinaires. 

Dès cette première note se trouvaient donc prouvée l’origine microbienne des 
angiocholécystites aiguës suppurées et élucidé le mécanisme de leur production. 

La confirmation des faits que nous avancions ne devait pas se faire attendre. Le 
professeur Bouchard, dans la séance môme de la Société de Biologie où nous venions 
de faire notre communication, citait un autre cas d’angiocholécystite suppurée coliba- 
cillaire. Bientôt de nombreuses recherches, poursuivies en France, en Italie, en Alle¬ 
magne, établissaient le bien fondé de nos conclusions. 

Nous avons pour notre part, dans une série de travaux poursuivis avec Girode et 
avec Dominici, complété l’étude bactériologique des angiocholécystites aiguës et achevé 
l’exposé de notre conception de l’infection biliaire, si bien qu’à l’heure actuelle il n'est 
peut-être pas de processus morbide dont la physiologie pathologique paraisse plus 
simple, plus claire, mieux établie. 
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de cultures de colibacilles stérilisées nous a également dqnné des résultats positifs. 

Nous avons ainsi obtenu toute la série des lésions hépatiques et biliaires dont on 
retrouve les différents types dans la pathologie humaine, depuis la simple angiocholite 
ou cholécystite catarrhale jusqu’aux suppurations hépatiques et biliaires les plus graves 
et les plus rapidement mortelles. Il faut remarquer que les microbes prennent volon¬ 
tiers dans les voies biliaires des propriétés pyogènes, — ce que l’observation a démontré 
chez l’homme et que nous avons confirmé par l’expérimentation, pour le colibacille, le 
bacille typhique, le pneumocoque, le vibrion cholérique. 

Nous avons reproduit à deux reprises avec le pneumocoque une cholédocite avec 
formation d un bouchon muqueux au voisinage de l’ampoule de Vater, obstacle au 
cours de la bile, dilatation des voies en amont et ictère. 

Nous avons oblenu des lésions parenchymateuses plus ou moins intenses, nécro¬ 
santes surtout, et, en particulier, avec le vibrion cholérique cette lésion spéciale que 
nous avions décrite avec Hanoi, en 1884, dans le foie des cholériques, la tuméfaction 
transparente. 

les toxines colibacillaires nous donnèrent des lésions catarrhales et desquamatives 
avec afflux Icucocytiquc dans la paroi des canaux biliaires. 

Nous avons enfin réalisé par l’expérimentation les plus importantes des compli¬ 
cations des infections biliaires, la septicémie, l’endocardite végétante ulcéreuse 
{typhique, colibacillaire, pneumococcique), la myocardite (typhique), la péritonite 
partielle ou généralisée {typhique, colibacillaire, pneumococeique). 

Ângiocholécysliles chroniques cirrhogénes et lithogènes. Calculs biliaires expéri¬ 
mentaux. — Les inflammations chroniques des voies biliaires sont plus difficiles à 
reproduire chez l’animal que les inflammations aiguës. Bien que l’origine microbienne 
des angiocholécystites cirrhogénes et lithogènes fût pour nous démontrée par les résul¬ 
tats de l’examen bactériologique, il n’était pas sans intérêt de tenler la reproduction 
expérimentale de ces processus chroniques. 

Dès 1895, nous avions noté avec Dominici l’existence de « petites concrétions 
verdâtres » dans la bile vésiculaire d’un lapin chez lequel nous avions suscité le déve¬ 
loppement d une cholécystite et d’une angiocholite typhiques. Ce résultat avait été 
acquis au cours d’expériences sur les infections biliaires aiguës. L’année suivante, avec 
Domimci. puis avec Fournier, nos expériences d’infèction biliaire furent dirigée» 
spécialement en vue de la production des calculs. Bendant plusieurs années nous 
n’avons obtenu que des formations imparfaites; enfin, le 29 janvier 1897, nous avons 
recueilli dans la vésicule d’un chien inoculé avec le colibacille un petit calcul biliaire 
parfaitement organisé. Bientét après nous faisions la môme constatation sur le cobaye 
et sur le lapin. Enfin, le 50 octobre 1897, nous rapportions un fait de lithiase obtenue 
chez le lapin à la suite d’une infection biliaire par le bacille d’Eberth. 

La possibilité de reproduire la lithiase biliaire, qui avait d’autre part été annoncée 






Elle complète la série de preuves qui nous a permis de représenter la lithiase 
biliaire comme un accident épisodique de l’un des grands processus qui commandent la 
pathologie hépatique, h savoir l’infection biliaire. 
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nement chez ces sujets une prédisposition héréditairement transmise 6 l’infection 
biliaire; c’est cette prédisposition que nous avons proposé de désigner sous le nom de 
diathèse biliaire. 



L’observation clinique nous a montre que les diflércntes maladies des voies 
biliaires ne sont pas séparées les mies des autres par des sillons profonds; qu’elles 
peuvent, au contraire, se rencontrer succjîssivement chez un même individu ou chez 
des individus d’une même famille. D’autre part, nous avons établi, par nos recherches 
bactériologiques, qu’on peut trouver le même germe dans des maladies diverses des 
voies biliaires, et, par l’expérimentation, qu’il est facile de réaliser, par l’inoculation 
d’un même germe, des types différents de lésions. 

Nous avons été ainsi conduits k la notion de l’existence d’une famille pathologique 
naturelle, la famille biliaire, comprenant non pas dos maladies quelconques du foie, 
mais les maladies des voies biliaires proprement dites. 

L’existence de ces maladies chez un même individu ou chez plusieurs individus 
d’une même famille s’explique aisément par la conception de la diathèse et du terrain 
biliaires, d’une part, et, d’autre part, parles variations du germe producteur de l’inlec- 

Le type fondamental de la famille biliaire, celui sans lequel les autres ne sau¬ 
raient être reliés entre eux, c’est la cholémie simple familiale. Mais font partie égale¬ 
ment de cette môme famille les ictères de diverses natures (ictère catarrhal, ictère des 
nouveau-nés, ictère splénomégalique), les cirrhoses biliaires, la lithiase biliaire, les 
splénomégahes méta-iclériques. 

Toutes ces affections sont le résultat d’une infection biliaire, mais leur évolution 
en est très variée, leur pronostic diffère. 

Les liens étroits qui les rattachent l’une à l’autre, qui font qu’entre ces divers 
types on peut trouver toute une série de transitions, qu’ils ont une série de consé¬ 
quences communes, justifient leur groupement sous le nom de famille biliaire. 

Toutes les affections qui la composent sont dues à Vangiocholécyslite, mais suivant 
les cas celle-ci est aiguë ou chronique; aiguë, elle peut être catarrhak ou suppu¬ 
rative ; chronique, elle peut être cirrhogène ou lithogène. Aussi peut-on dresser de ces 
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moins !» de longues années en arrière. C’est fréquemment un état compatible avec une 
santé apparente, un tempérament plus qu’une maladie. D’autres fois, elle entraîne une 
série de symptômes secondaires, dont l’origine biliaire peut être évidente ou qui, plus 
souvent, sont considérés à tort comme primitifs ; bon nombre de malades sont soignés 
comme dyspeptiques, comme neurasthéniques, comme albuminuriques, comme rhu¬ 
matisants. -lussi avons-nous distingué dans l’étude de la cholémie familiale deux 
ordres de symptômes ; 

Des symptômes fondamentaux qu’on retrouve toujours plus ou moins au complet 
et qui permettent d’affirmer l’origine biliaire de cet état morbide. 

Des symptômes secondaires, très variables dans leur intensité et leur nature sui¬ 
vant les sujets, mais qui présentent toujours un certain nombre de caractères spéciaux. 

L’étude de ces symptômes secondaires jointe à la recherche des antécédents fami¬ 
liaux, peut souvent, même en l’absence de tout examen du sérum, faire reconnaître 
avec certitude la cholémie familiale. 

Les symptômes fondamentaux sont fournis par 1 état du tégument et du sérum, 
plus rarement par celui des urines, ainsi que par l’état objectif du foie et de la rate. 

État de la peau. — Dans un grand nombre de cas, le teint est absolument normal. 
C’est ce qui nous a récemment amenés à décrire la cholémie anictérique, à côté de la 
cholémie subictérique. 

Souvent aussi, divers indices révèlent l’imprégnation des téguments par les 
pigments biliaires. Dans un premier ordre de faits, la peau est d’une coloration jaune 
mat prédominante à la face, mais généralisée ii tout le corps ; le teint est celui de 
l’Oriental, du créole. 11 n’y a pas d’imprégnation biliaire des conjonctives ni des 
muqueuses, il part de rares exceptions. Quelquefois, le teint se rapproche singulière¬ 
ment de celui des chlorotiques, mais les muqueuses demeurent normalement colorées. 
On peut encore comparer la coloration de la peau k celle que lui imprime l’ictère héma- 
phéique dans la pneumonie, par exemple, ou dans certains cas de fièvre typhoïde. A un 
degré de plus, c’est le teint bilieux : les téguments, surtout à la face, sont nettement 
jaunâtres ou jaune verdâtres, parfois olivâtres. Exceptionnellement, on a affaire à un 
véritable subütére, et rarement nous avons pu noter, dans ce dernier ordre de faits, 
l’imprégnation des conjonctives. Dans certains cas, la coloration est partielle, loca¬ 
lisée à la face, au pourtour des lèvres, aux sillons naso-labiaux, au front et en 
même temps â la plante des pieds, à la paume des mains. De même, dans la fièvre 
typhoïde, on a décrit sous le nom de signe palmo-plantaire une coloration anormale 
de la paume des mains et de la plante des pieds qui nous parait n’être qu’une variété 
d’ictere hémaphéique partiel. Dans tous ces faits il y a imprégnation des téguments 
par les pigments biliaires; il y a donc ictère, bien que l’expression clinique habituelle 
de cet état morbide fasse défaut et, en présenee de sujets offrant ces diverses colo¬ 
rations des téguments, le médecin devra rechercher la cholémie familiale. 
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Chez certains malades, un autre signe révélateur nous a été lourni par te xanllté- 
lasma des paupières, unilatéral ou bilatéral, ébauché ou nettement réalisé. 

Enfin la pigmentation du visage nous a souvent mis en éveil. A ce point de vue, 
nous avons observé divers degrés dans la pigmentation, qui montrent, h côté des 
mélanodermies dues aux cirrhoses pigmentaires, la possibilité de mélanodermies 
i'origine biliaire. Dans une première série de cas, il y a masque biliaire complet avec 
pigmentation marquée du front, pigmentation des paupières inférieures, larges taches 
pigmentaires isolées sur les joues : ce masque se rapproche du chloasma de la grossesse. 
D’autres fois, nous avons constaté des taches pigmentaires encore larges mais plus 
disséminées, asssociécs ou non à une pigmentation légère des paupières inférieures 
{taches hépatiques des anciens auteurs). Enfin, souvent on ne trouve que des taches 
punctiformes, taches de rousseur ou grains de beauté. 

Ces manifestations cutanées se groupent d’ailleurs fréquemment ; dans les cas 
les plus nets le fades présente une véritable triade symptomatique, représentée par le 
masque biliaire, le xanthélasma, la teinte jaune du tégument. D’autres fois, deux des 
symptômes cutanés seuls existent : xanthélasma et teinte jaune, pigmentation et teinte 
jaune. Enfin, ces manifestations peuvent s’observer isolément les unes des autres. Dans 
tous les cas, leur constatation a une réelle valeur diagnostique. 

État du sérum. — La cholémie se reconnaît facilement par la prise de quelques 
gouttes de sang et l’examen du sérum transsudé. Mais nous avons dû distinguer deux 
ordres de faits, ceux où le sérum, très teinté, efface complètement la partie droite du 
spectre et donne une réaction de Gmelin typique, et ceux où, la teinte jaune du sérum 
étant encore accusée, l’effacement speetroscopique reste cependant léger, la réaction de 
Gmelin douteuse ou nulle. Ces derniers cas pourraient laisser dans l’incertitude, si 
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très augmentés de volume, mais parallèlement, sans que l’hypertrophie splénique prime 
par son volume celle du foie. 

2“ La cirrhose biliaire hyperspUnomégaliqtie dont nos travaux avec Fournier ont 
montré les caractères. Dans celle-ci l’hypertrophie splénique frappe tout d’abord, celle 
du foie est beaucoup moindre, c’est avec les maladies de la rate que se pose le diagnostic. 

3“ La cirrhose biliaire microspUnique que nous avons isolée avec Castaigne et où 
la rate ne semble pas réagir, contrairement à ce qui est la règle dans les deux cas 
précédents. 

Entre ces faits. — ce qui prouve bien leur origine commune, — existent tous les intermédiaires, 
mais une telle classification nous semble nécessaire au diagnostic; la cirrhose biliaire hypcrsplénomé- 
galique a, en effet, pu être méconnue dans un certain nombre de cas, parce que l'on n'y retrouvait 

Certains symptômes communs à ces trois formes ont été étudiés par nous; nous y consacrons plus 
loin à chacun d'eux un chapitre isolé. De plus, la cirrhose biliaire hypersplénomegalique et la cirrhose 
biliaire microspléniquc ont été l’objet d’études d'ensemble. 

Cirrhose biliaire commune. (Maladie de Hanot.) 


Cette forme, quj est celle à laquelle appartiennent la plupart des observations publiées, est carac¬ 
térisée anatomiquement par une augmentation considérable du volume du foie, très supérieure à 



Cirrhose hUiaire hypersplénomégalique. (N" iOl, 140,145, 205, 208 et Thke de KhmasmndjiK) 

En regard de la maladie de Hanot dans son type classique, nous avons avecFoumier, 
dès 1895, puis en 1898 et 1900, fixé les principaux traits symptomatiques d’un autre 
type anatomo-clinique de cirrhose biliaire qui se distingue du précédent par la prédo¬ 
minance d'une splénomégalie considérable et la faiblesse de l’hypertrophie hépatique, 
par l’aspect splénopathique qu’elle revêt. 

Étiologie. — Cette variété de cirrhose n’est pas rare. Nous en avons personnelle- 





parfois violentes, et survenant par poussées, i 

Le foie est un peu hypertrophié ; sa surface est unie et lis 
tantôt légèrement, tantôt plus notablement accrue. Son bord es 
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d’hypertension portale. d . ' 1 ' f ' . é ' é T 

la recherche bactériologique y soit négative. On comprend aussi qu’ils soient au-dessus de toute théra¬ 
peutique médicale ou chirurgicale. 


iïi des calculs biliaires aux rayons Rôntgen. (N» 130.} 


us avons pu reconnaître et faire savoir que la cholestérine était traversée par ces rayons et que par 
te la radiographie ne pouvait être d’aucune utilité aux chirurgiens appelés, en cas de lithiase, à inter- 
lir sur les voies biliaires. 


Forme vésiculaire de la colique hépatique. (N<’ 173.) 

Sous la désignation de colique vésiculaire, nous avons succinctement décrit une 
forme particulière de colique hépatique remarquablement fréquente. 

Ici, les calculs ne migrent pas, mais demeurent dans la vésicule, faisant de 
fréquentes tentatives de sortie auxquelles correspondent autant d'accès. 

Presque toujours ce type de colique hépatique est dû à la présence dans la vési¬ 
cule de calculs volumineux, trop volumineux pour que l’exode en puisse avoir lieu. 

Dans la colique vésiculaire, on n’observe pas, comme dans la colique hépatique 
ordinaire, de grandes crises espacées et irrégulières, mais des accès fréquemment 
réitérés, d’une violence modérée, ou bien une sorte d’état de mal, persistant pendant 
plusieurs semaines, coupé par des pjiases d’accalmie. L’ictère fait défaut et la recherche 








Pnüger. 


Arrêt inhiiitoire des fonctions du foie dans la colique hépatique. (N* 186.) 

L’anurie qui survient au cours de la colique néphrétique est due à un réflexe inhi- 
hitoire qui, parti du bassinet, se réfléchit sur l’élément noble du rein dont il suspend 
le fonctionnement normal. 

Nous nous sommes demandés avec Castaigne si une action du même ordre 
entraînant un arrêt des fonctions du foie n’avait pas lieu à l’occasion de la colique 
hépatique. Pour résoudre cette question, nous avons, chez sept malades, étudié le fonc¬ 
tionnement de la cellule hépatique pendant la crise douloureuse et dans les jours qui 

Ces sept malades présentèrent, au moment de la crise douloureuse, des signes 
i'anhépatie fonctionnelle, qui se traduisirent par Vhypoazoturie, par la glycosurie ali¬ 
mentaire (qui ne cessa d’être positive qu’à partir du sixième jour après la crise), par 
Vindicanurie et par Vélimination intermittente du bleu de méthylène (dans les 5 cas où 
nous l’avons recherchée). Sur des malades observés depuis la publication de notre 
travail, nous avons noté aussi l’acholie. 

La colique hépatique exerce donc sur les cellules du foie une action réflexe qui 
entraine un arrêt passager de leurs fonctions. L’anhépatie d’ailleurs est transitoire et au 
bout de 5 à 6 jours le chimisme hépatique redevient normal. 

Déjà l’on avait signalé la glycosurie dans la lithiase biliaire, mais on n’avait pas 
saisi la véritable raison de cette coïncidence. Les uns l’avaient rencontrée dans presque 
tous les cas, les autres exceptionnellement. A la vérité, elle existe ou fait défaut, selon 
le modo d’alimentation des malades et pour la susciter il suffit de leur faire prendre un 
peu de sucre ou des aliments se transformant en sucre. 

La notion de l’arrêt inhibiloire des fonctions du foie dans la colique hépatique 
est utile au double point de vue du diagnostic et du traitement. Elle peut servir au 
diagnostic, comme la notion de l’anurie elle-même, non seulement pendant la crise 
mais aussi rétrospectivement, car l’anhépatie dure quelques jours.Elle fournit d’autre 
part l’indication du repos et du régime lacté, non seulement pendant la crise même, 
mais pendant les jours qui suivent. 

Enfin, à un point de vue purement spéculatif, la notion nouvelle de l’impotence 
fonctionnelle du foie, amenant la réalisation d’un véritable diabète aigu par anhépatie, 
est des plus suggestives. Chez certains sujets, l’état transitoire qu’amène la colique 
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hépatique se montre permanent, quelquefois même, il semble que (ce soit à la suite 
d’une colique hépatique, qu’un tel état permanent sc soit installé; dans les deux cas, 
le diabète sucré par insuffisance hépatique ou par anhépalie chronique se trouve alors 


Influence inhibitrice de la colique hépaüqno sur la glycosurie diabétique. (N* 152.) 

Nous avons étudié, avec Weil, chez deux femmes diabétiques, l’action exercée par 
la colique hépatique sur la glycosurie. 

La première malade avait une glycosurie considérable (200 grammes de glucose par 24 heures et 
50 grammes d'urée) sur laquelle l’opothérapie hépatique n'exerça aucune action, tandis que l’opothé- 

raenl fut alors suspendu quelques jours. Pendant cette suspension une crise très courte de douleurs 
lithiasiques détermina un abaissement du sucre urinaire de 120 grammes à 45 grammes; l’urée baissa 



Ces faits s’expliquent par une double hypothèse ; celle d’une action réflexe sus¬ 
pensive, exercée par la colique hépatique sur le fonctionnement du foie et celle d’un 
diabète par hypcrfonctionnement du foie ou hyperhépatie. 

Or, l’action réflexe d’arrêt exercée sur le foie par la colique hépatique a été 
mise hors de conteste par des recherches analysées ci-dessus. Et d’autre part, les 
caractères olferts par le diabète, au moins dans le premier cas, le seul qui se soit 
prêté à une étude complète, sont bien de ceux que nous avons récemment assignés au 
diabète par hyperhépatie, à savoir : glycosurie considérable, hyperazoturie, influence 
favorable do l’extrait pancréatique, nulle ou défavorable de l’extrait hépatique. 

La colique hépatique peut donc, ainsi que cela ressort de l’exposé analytique 
ci-dessus et de celui-ci, causer de la glycosurie à un individu normal et la supprimer 
ou du moins la diminuer fortement à nn diabétique. Ces faits ne sont contradictoires 
qu’en apparence et s’expliquent par un mécanisme unique, l’arrêt réflexe des fonctions 
du foie, arrêt qui, chez le sujet normal, cause la glycosurie par insuffisance hépatique, 
et qui, chez le diabétique par hyperhépatie, corrige cette hyperhépatie. 

L'étude de la fièvre dans les infections biiiaires aiguës ou chroniques nous a mené à diverses 
constatations intéressantes. C’est ainsi qu'à côté du type commun des cirrhoses biiiaires,'où la fièvre 




























MALADIES DU CŒUR ET DES VAISSEAUX 


ANATOMIE NORMALE DE Cl 


Les valvules sigmoïdes du cœur sont considérées par la plupart des ar 
ame formées par l’adossement et la continuation de l’endocarde et de l’c 























Insuffisances valvulaires causées par la symphyse péricardiaque. (N° 5.) 

La symphyse du péricarde, par la gône qu’elle apporte au fonctionnement du 
cœur, est capable d’en critraîner l’hypertrophie et la dilatation. Cette dernière, à son 
tour, atteignant les orifices du cœur, peut créer des insuffisances valvulaires qui, par 
les bruits morbides et les désordres fonctionnels auxquels elles donnent lieu, sont 


















MALADIES DU 


















Chez de nombreuses chlorotiques, on peut percevoir un bruit de 
dans la veine cave supérieure et les troncs brachio-céphaliques. Pour le 
faut communément placer les malades dans la position assise, le dos foi 
sur des coussins assez fermes. Quelquefois, en outre, il faut faire touri 
malade énergiquement vers l’une, puis l'autre épaule, comme pour l’a 
















C’est pourquoi, nous n’avons pas jugé inutile d’entreprendre sur cette question, 
avec la collaboration de Castaigne, des recherches systématiques. 

Chez la majorité des chlorotiques, nous avons copslate tantôt une insuffisance 
hépatique totale, c’est-à-dire portant sur toutes les fonctions du foie, tantôt une insuffi¬ 
sance partielle, c’est-à-dire portant seulement sur une partie de celles-ci. Il s’agit 
d’ailleurs, ici, d’une petite insuffisance, d'une insuffisance au premier degré, d’une 
hypohépalie, c’est-à-dire d’un trouble fonctionnel léger, absolument latent, ayant 
besoin d’étre recherché pour être mis en évidence, non de la grande insuffisance, de 
l’insuffisance au premier degré, de Vanliépatie avec son expression clinique saisis¬ 
sante, que l’on observe seulement dans les états anatomiques graves du foie compor¬ 
tant la cessation absolue de ses fonctions, comme à la suite de la fistule d’Eck. 

Nous ne voulons nullement prétendre que cette hypohépatie des chlorotiques soit 
le primum movens de la chlorose, reprenant ainsi à un point de vue nouveau la théo¬ 
rie de Fox ; bien au contraire, nous estimons qu’elle est secondaire et due à l’irrigation 
sanguine défectueuse du foie. 11 s’agit là du cas particulier d’un état général : par le fait 
de l’insuffisance hématique, tous les organes de l’économie sont en hypofonction- 
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Leucémie aiguë. (N“ 168, 1%, 197.) 

On sait que, d’une façon générale, la leucémie est une affection à début insidieux, 
à marche assez lente, apyrétique, au cours de laquelle les ganglions, la rate s'hyper- 
trophicnt, en même temps que surviennent des troubles variés, faiblesse, anémie, 
qui s'aggravent peu à peu pour conduire le malade falalcment à une cachexie mortelle. 

A côté de ces faits, en existent d’autres qui évoluent très rapidement, sous un 
aspect très différent, il la façon d’une maladie infectieuse. Ce sont eux que, sous la 
désignation de leucémie aiguë, Ebstein avait groupés et dont Frænkel fit une véritable 
entité. On connaissait donc somme toule assez bien leur existence en Allemagne, 
alors qu’elle était absolument méconnue en france, comme nous pilmes nous en 
apercevoir à l’occasion de trois cas, que nous observâmes et dont l’évolution se fit en 

Nous avons décrit â la leucemie aigue trois formes t une forme typique, se 
rapprochant des allures de la leucémie ordinaire et d’un diagnostic relativement 
facile: une fonne hémorragique et une forme bucco-phanjngée ou scorbutique qui 
pourront être confondues avec le purpura, le scorbut et certaines stomatites ou angines 

Nous avons indiqué les caractères différentiels et nous avons insisté d’une façon 
toute particulière sur ceux qui sont tirés de l’examen du sang. 

ba maladie se terminant constamment par la mort, nous avons pu pratiquer 
l’examen histologique des différents viscères ou tissus et ajouter quelques détails aux 
faits déjà connus. 

Depuis notre travail, la leucémie aiguë a pris place dans les traités classiques 
publiés en France et de divers côtés des observations nouvelles en ont été publiées. 


COAGULATION DU SANG 



Nous avons décrit sous ce nom le mode de coagulation que prend le sang dans 
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tracés pendant la respiration normale subsistent pendant les grandes respirations, 
le rire et la toux. La thoracentèse est pour ainsi dire immédiatement suivie d’un 
amendement dans la respiration. 

Dans la majorité des cas, au fur et à mesure que l’épanchement se résorbe la respi¬ 
ration tend à devenir égale des deux côtés; cependant, chez un assez grand nombre 
de malades, la l'espiration, du côté atteint, reste longtemps bridée. Quelques malades, 
même, atteints de symphyse pleurale étendue avec rétraction de la paroi, ont un fonc¬ 
tionnement respiratoire pour ainsi dire unilatéralement nul. Toutefois ce n’est que 
dans la pleurésie cancéreuse que nous avons relevé une immobilisation absolument 
rigoureuse du thorax du côté malade. 

Ces données sans doute ne sont pas nouvelles, mais le slélhographe MIatéral a le mérite de les 
préciser avec netteté. De même que le sphygmographe, plus sensible que le doigt, montre dans le jeu 
des artères des détails que le toucher est inapte à distinguer, ainsi, le stéthographe bilatéral donne 
aux troubles de la respiration qui découlent d’affections unilatérales des organes thoraciques une 
forme figurée très saisissante et dont l’observateur non muni de cet appareil ne saurait avoir une 
idée exacte. Rien d’étonnant donc à ce que les tracés tournis par la stélhographie bilatérale aient déjà 
pris place dans certains livres classiques à côté de ceux fournis par la sphygmographic. 


MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


MALADIES ORGANIQUES 

La « main succulente » dans l’hémiplégie. (N’ 152.) 

Nous avons observé, avec Garnier, chez une ancienne hémiplégique, une déforma¬ 
tion de la main rappelant l’aspect décrit par M. Marnicsco, dans la syringomyélic, 
sous la désignation de main succulente. 

La main succulente est une main potelée, dont la face dorsale tuméfiée présente 
des fossettes, mais n’offre plus les saillies de l’état normal; c’est une main violacée, 
dont la couleur devient, par le froid, plus intense. 11 s’agit là d’un trouble trophique 
qui, d’ailleurs, chez notre malade, se répétait au membre inférieur, lequel avait pris 
l’aspect éléphantiasique. 
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Myélites infectieuses expérimentales. (N- 67, 62.) 

Pour la première fois, nous avons produit, avec Lion, des paralysies expéri¬ 
mentales chez le hf in, au moyen de l’inoculation du colibacille. Nos expériences ont 
été vérifiées par celles de MM. Thoinot et Masselin. 

Après l’inoculation, les animaux sont pris de diarrhée et de somnolence: ils mai¬ 
grissent notablement, puis semblent se rétablir. C’est à ce moment qu’ils se paralysent 
des membres postérieurs. 

A l’autopsie, les divers organes se montrent sains. La moelle, seule, présente des 
altérations histologiques très marquées de sa substance grise, au niveau de la région 
lombaire : quelques-unes de ses cellules ont un protoplasma grenu, que ne teintent pas 
les réactifs et un noyau atrophié ou invisible ; pour la plupart, elles sont atrophiées, rata¬ 
tinées, réfringentes et vivement teintées ; la plupart de leurs prolongements ont disparu, 
leur noyau est i peine perceptible ou bien a totalement cessé de l’être ; leur atrophie 
est telle, que, sur certaines coupes, leur nombre semble notablement diminué et 
qu’elles sont difficiles à distinguer au sein de la névroglie très granuleuse et anorma¬ 
lement colorée par le carmin. 

A la suite de ces expériences, rappelant que, d’une part, le colibacille peut 
amener le développement d’entérites cholériformes ou dysentériformes et, dans ces con¬ 
ditions, devenir capable de franchir les parois de l’intestin pour envahir l’organisme 
tout entier; que, d’autre part, il représente le grand agent des infections suppuratives 
des voies urinaires, nous émettions l’hypothèse que les paralysies dites intestinales ou 
urinaires pourraient bien relever de son action sur la moelle. 

Antérieurement il nos recherches sur les myélites colibacillaires, nous avions déjà 
amené la production de paralysies expérimentales avec le bacille d'endocardite décrit 
plus haut (page 12); nous en avons aussi réalisé au moyen du staphylocoque doré et 
du bacille tuberculeux humain. 

Les paralysies dues au bacille d’endocardite ont spécialement fixé notre attention. 
Elles succèdent aux inoculations de cultures virulentes une fois sur trois environ. 

Les animaux cessent de manger et maigrissent jusqu’à perdre plus du tiers de 
leur poids. 11 semble qu’ils vont mourir, quand, tout 4 coup, ils se mettent de nouveau 
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à s’alimenter et engraissent sans cependant reprendre leur poids primitif. On a alors 
l’illusion d’une guérison prochaine. Mais bientôt on voit apparaître l’exagération des 
réflexes cutanés et des phénomènes paralytiques, qui affectent le plus souvent la forme 
paraplégique, mais peuvent aussi présenter la forme monoplégique et s’étendre pro¬ 
gressivement aux différentes parties du corps, n’envahissant qu’en dernier lieu le 
cœur, le diaphragme et quelques muscles de la tête. Souillés continuellement par leurs 
urines et leurs matières fécales, incapables de s’alimenter, ces animaux succombent au 
bout de vingt à soixante-dix jours, dans un état d’amaigrissement encore plus considé¬ 
rable que celui qui avait marqué la première phase de la maladie. 

Si les inoculations de cultures jeunes sont toujours mortelles, les inoculations de 
cultures plus âgées produisent parfois des phénomènes paralytiques qui peuvent rétro¬ 
céder et guérir. 

Même dans les cas où la mort est très tardive, on peut, à l’aide de cultures, dé¬ 
celer la présence du microbe dans le système nerveux et dans les autres viscères. 

Chose curieuse, malgré les très grandes analogies que présentent les phénomènes 
paralytiques expérimentaux dont nous nous occupons avec ceux que suscite le coli¬ 
bacille, la moelle épinière, pas plus d’ailleurs que les racines rachidiennes et les nerfs 
périphériques, ne nous a offert, dans les multiples cas où nous l’avons étudiée, aucune 
lésion histologiquement appréciable. 

Méningites infectieuses expérimentales. (N" 26, 31 cl Thèse de Lion'.) 

La production de méningites par l’injection de cultures microbiennes dans la cir¬ 
culation générale n’avait été obtenue par aucun observateur avant nos travaux. Aussi 
les expériences suivantes nous paraissent-elles offrir un certain intérêt. 

Sur 21 lapins inoculés, avec des cultures très virulentes du bacille d’endocardite 
décrit page 12, 15 sont morts très rapidement et ont présenté des lésions de 

Aussitôt après l’inoculation, l’animal se blottit dans sa cage et cesse de manger. Le 
train postérieur s’affaiblit, puis se paralyse complètement ou devient le siège de con¬ 
tractions, de soubresauts, de tremblement. Enfin, la respiration s’accélère, devient suspi- 
rieuse ; tout le corps est agité de convulsions et l’animal meurt, souvent dans l’espace 
de quelques minutes, en poussant des cris aigus et en mordant les barreaux de sa 
cage. Toute la maladie évolue en 1 b 5 jours, rarement en H ou 13 jours. 

A l’autopsie, tantôt on trouve un épanchement sanguin qui occupe les méninges, 
la méningite est hémorragique, tantôt, et le plus souvent, il n’y a pas d’altération appré¬ 
ciable à l’œil nu et le microscope seul permet de découvrir, dans la cavité do 




Dans la méningite hémorragique, l’épanchement sanguin forme une gaine com¬ 
plète autour de la protubérance, du bulbe et de la moelle, se prolongeant en haut à 
travers le quatrième ventricule et l’aqueduc de Sylvius jusqu’aux ventricules latéraux, 
descendant en bas jusqu’à la région lombaire. Au microscope, on reconnaît que le sang 
est infiltré dans la cavité arachnoïdienne et l’espace sous-arachnoïdien. De la protubé¬ 
rance à la partie inférieure de la moelle, il infiltre tout et cache tous les détails histo¬ 
logiques. Dans la région lombaire où il ne forme qu’un épanchement incomplet, on 
reconnaît qu’à côté de l’hémorragie, il existe un degré plus ou moins marqué de ménin¬ 
gite exsudative. 

Quant à la méningite exsudative, elle se caractérise par la présence, à l’intérieur 
de la cavité arachnoïdienne, d’un exsudât formé de fibrine réticulée et de cellules 
rondes, granuleuses, se colorant à peine par le carmin, les mêmes cellules rondes 
infiltrent la pie-mère, ainsi que les prolongements qu’elle fournit aux sillons antérieur 
et postérieur de la moelle; elles remplissent par places, au point de le distendre nota¬ 
blement, le canal de l’épendyme. 


Avec le professeur Hayem, nous avons minutieusement étudié les modifications que 
fait subir au système nerveux l’amputation. Nos recherches ont porté sur les névromes 
d’amputation, sur les nerfs périphériques, sur les racines rachidiennes et sur la moelle 

Nous avons reconnu que l’amputation impose aux divers segments du système 
nerveux des lésions remarquables, essentiellement caractérisées par l’atrophie complète 
ou incomplète d’un grand nombre de cellules de la substance grise de la moelle, ainsi 
que par l’atrophie complète ou incomplète des tubes nerveux correspondants qui 
entrent dans la constitution des racines et des nerfs. 






























Le naplitol p n’est pas un puissant antiseptique en raison de sa faible solubilité; 
toutefois, un bouillon, même très nutritif, qui en est saturé, no permet pas la culture 
(lu bacille d’Escherich : aussi peut-on admettre, qu’aprcs ingestion, il réalise, dans une 
certaine mesure, l’antisepsie de la totalité du tube gastro-intestinal, 

A peu près complètement insoluble dans l’eau, le benzonaphtol permet sans difC- 
culté la pousse du bacille d’Escherich dans un bouillon ordinaire. Également insoluble 
dans le suc gastrique, il ne saurait, par suite, empêcher la vie et la multiplication des 
microbes dans l’estomac, mais ne commence à exercer son action antiseptique que 
dans l’intestin après son dédoublement. 

En d’autres termes, le naphtol p est un antiseptùjue gastro-intestinal et le benzo¬ 
naphtol un antiseptique intestinal. 

Par la numération des microbes des fèces et par la détermination de la toxicité des 
urines, nous avons pu nous assurer de la réalité de cette action antiseptique du benzo¬ 
naphtol sur l’intestin. Chez un individu normal, effectivement, d’une part, nous avons 
reconnu que l’ingeslion du benzonaphtol était suivie d’une réduction du chiffre des 
microbes des fèces, dans la proportion de 35 pour 100 et d’autre part, chez deux sujets 
normaux également, nous avons constaté qu’elle amenait une diminution assez mar¬ 
quée, au moins dans un cas, de la toxicité urinaire. 

Si le naphtol ^ exerce sur le tube digestif une action antimicrobienne plus 
étendue que le benzonaphtol, à celte supériorité, une certaine infériorité est inhérente. 
En effet, le naphtol p n’est pas sans action sur le travail chimique de l’estomac : 
il l’excite et l’accélère et doit de même exciter et accélérer les processus chimiques 

le benzonaphtol modifie vraisemblablement, comme le naphtol p, la chimie 
intestinale après sa décomposition. Mais il laisse, comme le bétol d’ailleurs, au chi¬ 
misme stomacal sa formule physiologique. 

Sur un chien à qui nous avons pratiqué une fistule gastrique, nous avons pour¬ 
suivi des expériences qui ne nous laissent aucun doute k cet égard. Dans l’estomac de 
cet animal nous avons introduit ‘iOü grammes de viande de bœuf et 200 grammes 
d’eau contenant en suspension 6 centigrammes de benzonaphtol. Le suc stomacal a été 
extrait successivement au bout d’un quart d’heure, au bout d’une demi-heure et au 
bout d’une heure. Les mêmes recherches ont été faites, dans les mêmes conditions, 
avec de l’eau simple. Les chiffres obtenus ont été è peu près identiques. 

Lorsque, chez l’animal, le cobaye, par exemple, on dépasse sensiblement les doses 
utilisées chez l’homme en thérapeutique, pour atteindre celles de LS h 20 centigrammes 
par kilogramme, on provoque une diurèse rapide et abondante due à l’acide benzoïque. 
Aux doses de 2 à 5 grammes par kilogramme, on observe avec une diurèse plus 
marquée et durable une notable diminution de poids et souvent une élévation de tem¬ 
pérature qui a été, une fois, de plus d’un degré. 
















it et augmentation d’amplitude de la respiration, augmenl 


Ces doses peuvent sans inconvénient être administrées à plusieurs reprises au 
même animal; mais la tolérance à leur égard a plus de tendance à décroître qu’à 
s’afl'ermir. 


Le gaïacol liquide, étant d’une composition chimique variable, doit présenter une 
toxicité et produire des effets biologiques également variables. A propos des recher- 













quième à celle i 
posé actif. 

lions symptomat 

égal : telles l’hypolhennie, l’augmentation des sécrétions et l’état spasmodique. Ajo 
ol liquide agit plus lentement que le cristallisé. 

mpeulique de la tuberculose pulmonaire, le gaïacol synthétique no 
nts résultats, très comparables d’ailleurs il ceux que le professeur Bo 
le la créosote. Le gaïacol semble donc bien l’agent actif de la créosi 
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Badigeonnages de gaîacol aynthétiqne et de oréosol. 

Il est un point de l’histoire thérapeutique du gaîacol que nous avons étudié 
d’une façon particulière, c’est celui qui est relatif h l’action antipyrétique de cette 
substance appliquée en badigeonnages. 

Divers médecins étrangers et français avaient vanté les résultats de cette 
méthode. • ■ ' 

iNous l’avons appliquée à des pneumoniques et à des typhiques fébricitants sans 
grand effet. Chez des tuberculeux, ■ par contre, nous avons relevé une action marquée, 
complexe, curieuse. ' 

Après liquéfaction par la chaleur (il fond à 28 degrés), le gaîacol synthétique était 
étendu, avec un pinceau, sur la poitrine ou la cuisse et recouvert de taffetas gommé. 

Le gdïacol liquide, qui est moins toxique que le cristallisé, ainsi que nous l’avons 
indiqué ci-dessus, ayant, entre les mains de plusieurs observateurs, occasionné, à la 
dose do 2 grammes, le collapsus hypothermique et même la mort, nous n’avons pas 
étendu sur la peau do nos malades plus de 1 gr.' 50 du médicament. Le badigeonnage a 
été fait le malin à 9 heures et la température rectale a été prise, à partir de ce moment, 
d’heure en heure, jusqu’à 8 heures du soir. Préalablement, le type fébrile des malades 
ainsi traités avait élé fixé par la prise de la température d’heure en heure pendant plu¬ 
sieurs jours de S heures du matin à 8 heures du soir. ' ■ , f 

De nos observations, il découle que le gaîacol ainsi employé abaisse presque tou¬ 
jours, mais non constamment, la température. ' 

L’abaissement, manifeste déjà une heure après le badigeonnage, atteint, le plus 
souvent, son maximum trois heures après celui-ci. 

A ce moment la dose de gaîacol étant de 1 gr. 5, l’abaissement obtenu est de 
1 degré à 1 degré 1 /2. Ultérieurement, la température se relève, quelquefois brusquement, 
le plus souvent progressivement et l’on peut noter l’existenee d’un grand frisson. Dans 
la majorité des cas, entre la cinquième et la septième heure, quelquefois plus tét ou 
plus tard, la température a repris son taux habituel. 

Le relèvement thermique peut se montrer d ailleurs excessif et il n’est pas rare 
de voir la température s’élever puis se maintenir pendant plusieurs heures à un demi- 
degré ou 1 degré au-dessus des limites ordinaires. En regard des cas dans lesquels les 
badigeonnages de gaîacol produisent des effets antipyrétiques, il y a donc lieu de placer, 
non seulement ceux dans lesquels ils échouent, mais encore ceux dans lesquels, à l’ac- 

laisse aucun bénéfice aux malades. 

Les elléts du gaîacol liquide sont peu différents de ceux du cristallisé. Du moins 





— 165 - 

rèchantillon que nous avons utilisé nous a-t-il fourni des résultats voisins de ceux que 
nous venons de relater. 11 nous a semblé seulement qu’il amenait un abaissement 
thermique un peu moindre et qu’il permettait une hyperthermie réactionnelle plus fré¬ 
quente et plus accusée. Comme le gaïacol impur que nous avons employé ne contenait 
que 46 pour 100 de gaïacol et pour le reste était composé de créosol dans la proportion 
de 50,5 pour 100 et de crésylols dans la proportion de 5,6 pour 100, nous avons été 
amenés à penser que scs vertus antithermiqués ne découlaient pas uniquement de l’ac¬ 
tion de l’un de ses composants. 

. Le créosol clîectivemenl, employé en badigeonnage, se montre antipyrétique à la 
façon du gaïacol. 

L’abaissement thermique suit rapidement le badigeonnage et s’accentue pendant 
trois heures environ: puis la température se relève pour atteindre ou dépasser son 
niveau pathologique habituel. 

Nous avons obtenu ces résultats par l’emploi d’un créosol impur, contenant 
2 pour 100 de gaïacol et par l’emploi du créosol sxjnthétique, de MM. Béhal et Choay. Ce 
corps étant moins toxique que le gaïacol, ainsi que l’avons constaté, nous en avons le 
plus souvent appliqué sur la peau non pas 1 gr. 50, mais 2 grammes, sans inconvé- 


Nos observations et nos courbes ont été rassemblées dans la thèse de .M. Byl et nos 
conclusions ont été sans doute adoptées, car les badigeonnages de gaïacol ont disparu, 
en tant que visant l’antipyrèse, de la scène thérapeutique. 

PHOSPHATE DE GAÏACOL. 

Le phosphate de gaïacol, préparé par MM. Béhal et Choay, est un corps cristallisé, 
nettement déOni, incolore, inodore, insipide ou d’une saveur très légèrement sucrée. 
Soluble dans l’alcool fort, il est insoluble dans l’eau, la glycérine et les huiles ; il est 
fusible à 97 degrés. Sa teneur en gaïacol est de 89,4 pour 100. 

Introduit dans le tube digestif de l’homme ou des animaux, le phosphate de gaïacol 
traverse l’estomac sans modification et se dédouble en ses composants dans l’intestin. 
Il est alors absorbé, puis éliminé principalement par la voie urinaire. . 

Sa (oœictW est inférieure à celle du gaïacol. 

Nous avons montré que ce dernier corps, administré au cobaye par la voie stoma- 























10 grammes des véhicules suivants dissolvent, h 15 degrés : 



de l’acétanilide et de l’antipyrine. 

Nous avons reconnu que ce corps, administré par la voie stomacale, est toxique 
pour 1 kilogramme de cobaye à la dose de 1 gr, 80. L’antipyrine est un peu moins 
toxique et l’acétanilide un peu plus ;toulefois, le point de toxicité de ces trois substances 
est très rapproché. 

Les animaux intoxiqués par l’anilipyrine succombent au milieu de convulsions 
tétaniformcs, comme dans l’empoisonnement par l’antipyrine, avec un abaissement 
thermique de 6 à 8 degrés. 

A faible dose, l’anilipyrine ne produit aucune modification appréciable des grandes 

11 faut arriver à 1 cinquième de la dose toxique pour constater une légère action 
sur la température. 

Au quart de la dose toxique, celte action antithermique est très dessinée. Elle 
atteint son apogée au bout de 45 minutes à 1 heure 15 et se traduit par un abaisse¬ 
ment de température de 1 degré à 1",5. L’antipyrine a une moindre action. Au con¬ 
traire, celle de l’acétanilide, plus lente à se manifester, est à la fois plus marquée et 
plus prolongée ; sous son influence, l’hypothermie atteint de 1*,5 à 2”,5 ; l’on ne saurait 
donc souscrire à cette opinion exprimée par Nothnagel et Rossbach, que l’acétanilide 
n’exerce aucune influence sur la température physiologique. 

La température des fébricitants et particulièrement celle des tuberculeux est 
modifiée par l’anilipyrine d’une façon beaucoup plus notable que celle des animaux 

Cela était à prévoir, de même que l’on pouvait être assuré qu’aux propriété» 
antipyrétiques de l’anilipyrine seraient liées des propriétés analgésiques. 

Ainsi que scs composants, l’anilipyrine se trouve par suite indiquée dans la grippe 
et le rhumatisme articulaire aigu, dans la migraine, les névralgies, etc. 

On la prescrira de préférence en cachets de 0,25 à 0,50, mais on pourra aussi la 
faire prendre sous la forme de sirop ou de soluté aqueux contenant 0,25 à 0,50 de 
principe actif par cuillère à soupe. 
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pratiquées. Aussi avons-nous cherche si 1 on pouvait administrer sans 
le cacodylate de fer par voie gastriqne. 

lut, nous avons administré à la fin des deux principaux repas dans la bois- 
gouttes de cacodylate de fer en solulion aqueuse à diverses malades. Or, 
plus souvent, ce médicament, qui n’a ni odeur, ni saveur désagréable, 
aucun accident notable. Dans quelques cas, la malade a accusé des dou- 
iles, mais en général, elles n’étaient pas beaucoup plus vives que celles 
e souffrait à l’état normal. Quant à l’odeur d’ail si fréquemment accusée 
ition de cacodylate de soude, nos malades ne s’en sont jamais plaintes 


;as, la voie digestive nous parait pouvoir f 
ijections hypodermiques iious n’avons noti 
xidents généraux. Les doses employées oi 
inconvénients, 15, 20 et 25 centigrammes 







du cacodylate de fer, lorsque les lésions tuberculeuses n'étaient pas trop avancées. 
La présence d’une albuminurie chronique ncst pas une contre-indication; bien 
plus, nous avons, à diverses reprises, vu céder l’albuminurie au cours de la médication 
cacodylo-ferrique. Jamais, d’autre part, nous n’avons vu survenir chez, nos malades, sous 
l’action du cacodylate de fer, ces poussées hémopto'iqiics, signalées comme contre- 
indication de la médication ferrugineuse. 

Les anémies symptomatiques des néoplasmes viscéraux sont aussi, pour peu que 
l’état de cachexie des malades ne soit pas trop avancé, susceptibles d’êlre améliorées 
par le cacodylate de fer. 

Enfin, au nombre des indications de ce nouveau produit, il convient do citer 
1 anémie pernicieuse progressive et les divers types de lymphadénie. les bons résultats 





que l’on tire, dans ces cas, de la mcdicalion cacodjlique semblent devoir éire plus 
favorables encore si à l'action de l’arsenic on joint celle du fer. 

En résumé, le cacodylate de fer est un sel soluble qui peut ùtre administré par la 
voie buccale et qui aussi peut être injecté sous la peau, sans qu’il y ait lieu de 
redouter des accidents rénaux II a l’avantage d’associer heureusement aux eff'ets 
de l’arsenic, sous sa forme organique d’acide cacodylique, le fer à l’état métallique, 
c’est-à-dire d’unir deux substances simultanément réclamées par divers états morbides 
où il convient à la fois de faciliter la genèse des hématies et leur parachèvement. 

SUU'ONAL. 

(N- /.5 et Thèse de Ole,ml’.) 

Nous avons fait un grand nombre d’expériences sur le sulfonal, en vue de déter¬ 
miner son action biologique et sa toxicité. Nous avons pu ainsi ajouter certaines 
notions à celles que divers observateurs, notamment Kast, nous avaient transmises. 

C’est ainsi que, notamment, les effets thermiques de ce corps n’avaient pas été 
suffisamment étudiés; or, ils sont particulièrement intéressants. 

L’action du sulfonal sur la température, du moins sur celle du cobaye, est très 
marquée, non seulement lorsqu’il est donne a doses toxiques ou subtoxiques, mais 
encore à faibles doses. Les doses toxiques amènent un abaissement progressif de la 
tcmpciature centrale non précédé d’élévation (9 degrés et plus). Les doses subloxiques 
déterminent tout d’abord un léger degré d’hypertliermie {quelques dixièmes de degré), 
suivie d’une dépréciation thermique considérable (jusqu’à 5 degrés). Les doses faibles, 
une élévation appréciable de la température (jusqu’à 1 degré), suivie d’un abaissement 
notable (jusqu’à 2 degrés). Les doses minimes enfin une simple élévation thermique 
légère (quelques dixièmes de degré), sans abaissement ultérieur. Dans un résumé 
schématique, l’on pourrait dire que les fortes doses provoquent d’emblée une hypo¬ 
thermie progressive; que les doses intermédiaires occasionnent une hyperthermie 
suivie d’hypothermie; que,les doses minimes enfin déterminent une simple hyper¬ 
thermie légère. Diverses substances, notamment les poisons urémiques et cholériques, 
ont un semblable effet sur la température : il ne serait pas sans intérêt d’en dresser la 
liste et de fixer la loi qui préside à l’action double et en sens contraire des poisons sur 
les centres thermiques. 

Nous avons encore arrêté notre attention sur la question, importante dans l’espèce, 
de la solubilité du sulfonal dans l’eau modifiée par le suc gastrique en recourant d’une 
part à un chien à fistule, d’autre part à l’homme. On trouvera, tant dans notre travail. 
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En résumé, par conséquent, la lécithine n’est pas plus nocive pour l’homme que 
pour l’animal et son emploi thérapeutique donne des espérances. Nous continuons 
d’ailleurs nos recherches dont les résultats seront cons ignés dans la thèse d’un de nos 
anciens élèves, actuellement interne des hôpitaux, M. Beauchamp. 


BLED DE MÉTHYLÈNE. 

Nous avons fait un certain nombre d’expériences sur le bleu de méthylène et nous 
l’avons essayé comme analgésique et comme anUthcrmique dans de nombreux cas. 
Nous l’administrions communément a des doses allant de 0 gr. 10 à 0 gr. 50; exception¬ 
nellement nous allions jusqu’à 0 gr. 75 et 1 gramme. De préférence il était donné par 
la voie buccale, en pilules ou en cachets; quelquefois par la voie rectale, en supposi¬ 
toires ; ou encore en injections. 

Les résultats obtenus, consignés dans la thèse de M. Marbot, ne nous ont paru, ni 
par leur fidélité, ni par leur intensité, surpasser ou môme égaler ceux que donnent 
d’autres substances ; aussi avons-nous conseillé l’abandon de ce remède. 

PUÉPAIUTION DES EXTRAITS ORGANIODES EN GÉNÉRAL. 

|N“ 174, 176.) 

Nous avons été amenés, par nos études sur l’opothérapie hépatique, et à l’occasion 
du rapport dont nous étions chargés avec Carnot pour le IV* Congrès de médecine, à 
rechercher la valeur comparative des différents modes de préparation des extraits orga¬ 
niques et a indiquer quelques procédés nouveaux ; ce faisant, nous nous sommes 
efforcés de codifier la pharmacologie de cette nouvelle thérapeutique. 

11 résulte tout d’abord, de nos recherches expérimentales, que la récolte des 
organes à utiliser peut bénéficier de conditions physiologiques particulièrement favo¬ 
rables; pour chaque organe, l’espèce animale, l’âge, les conditions nutritives onl une 
grande importance : nous avons indiqué, par exemple, les avantages particuliers que 
peuvent offrir les organes de fœtus, d’animaux jeunes, d’animaux au régime lacté, en 

Chaque organe passant alternativement par des périodes de charge et d’évacuation, 
il y a intérêt à préciser c.xpérimentalement le moment où il contient le maximum de 
principes actifs : par exemple, le pancréas devra être prélevé pendant les premières 
heures de la digestion ; le foie ne sera prélevé qu’un peu plus tard. 
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bien, si les glandes stomacales possèdent une pareille sécrétion interne, mieux que la 
pepsine ou toute autre substance, l’extrait gasirique est selon toute probabilité capable 
de la rétablir ou d’y suppléer. 

Eiifin, l’action de l’extrait gastrique ne se limite peut-être pas à la suppléance de la 
sécrétion stomacale externe et interne ou à l’excitation sécrétoire des glandes stoma¬ 
cales, peut-êire peut-elle aller jusqu’à favoriser la régénération glandulaire, mais nous 
ne possédons encore aucune donnée expérimentale sur ce point. 

Les considérations que nous venons de présenter nous dispenseront d’insister sur 
les dissemblances de l’extrait gastrique et de la pepsine; elles sc résument en une 
courte proposition ; l’extrait a une action à la fois plus large et plus forte. 

Quant à la comparaison que l’on pourrait être amené à faire entre le suc gastrique 
de.M. Frémont et l’extrait gastrique, elle est indubitablement toute à l’avantage de ce 
dernier, en raison do sa préparation facile et peu dispendieuse, de sa conservation aisée 
et indéfinie, de son ingestion sans répugnance, enfin de son activité très grande. 


EXTRAIT INTESTINAL. 

(N- 174, 176.) 

Nous n’avons écrit que quelques lignes sur cet extrait que cependant nous avons 

Nous l’administrons au début de chaque grand repas, à la dose de 0,25, 0,50 à 
1 gramme, en capsules de 0,25. Comme l’extrait pancréatique, l’extrait intestinal doit 
être enveloppé dans des capsules qui en empêchent la digestion au niveau de l’estomac. 

A doses thérapeutiques, nous n’avons observé d’autre effet physiologique chez les 
individus sains qu’un effet laxatif léger. 

Nous avons surtout conseillé l’extrait intestinal dans l’entérite muco-membraneuse 
avec constipation où il nous a donné de bons résultats. Nous l’avons prescrit aussi 
dans diverses affections inteslinales, avec constipation ou diarrhée. 

EXTRAIT HÉPATIQUE. 

(N" 107, 108,109, 110, 125, 126, 127, 145, 144, 174, 175, 224 et Thètet de Lamouretix' et Berlhe'.) 


Le foie, physiologiquement, est un des organes les plus actifs de l’économie. Ses 
fonctions sont multiples et l’on en découvre chaque jour de nouvelles; il fournit, de 
plus, le premier exemple connu de sécrétion inlerne, et Claude Bernard avait déjà 
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de 15 grammes à 20, puis 29, enfin 56 grammes. Dans un troisième cas, la quantité 
d’urée monte de 55 à 47 grammes. Il s’agissait, généralement, de diabétiques. Ce 
phénomène a parfois manqué. Mairet et Vires ont également étudié, chez six sujets 
sains, l’action de l’extrait glycériné de foie. Ils ont noté tantôt une augmentation, 
tantôt nne diminution d’urine ; l’action diurétique n’est donc pas constante; mais 
l'urée est augmentée dans tous les cas. Cetle action est, du reste, temporaire et ne 
dure que pendant la période du traitement. 

Pour l’acide urique, la question est moins certaine. Mais les recherches do Min- 
kowski, de Cloetta, Stokvis, Meissner montrent le rôle du foie dans sa production. Sous 
l’influence de l’opothérapie hépatique, nous avons noté une élimination un peu plus 
considérable d’acide uriqne (524 milligrammes au lieu de 225 par litre dans un cas). 
D’autre part, ce traitement nous a donné, dans la goutte, quelques résultats. 

Action coagulante et anticoagulante du foie. — Elle peut être également étudiée, 
d’une part in vitro, d’autre part in vivo. 

Sous l’influence des travaux de Fano, Contejan, Gley, etc., on localise au foie la 
production d’une substance anticoagulante provoquée par injection de peptoues, de 
sérum d’anguille, de venins et de toxines. Directement in vitro, Dastre a mentionné 
l’incoagulabilité du sang, mélangé à des extraits papaïniques chaulfés do foie. 

L’action coagulante des extraits de foie nous a, d’autre part, paru évidente dès nos 
premières expériences. Beaucoup de nos animaux mouraient, en effet, après injection 
veineuse d’extrait, par coagulation intra-vasculaire. In vitro, nous avons vu, de môme, 
le temps de coagulation du sang raccourci, lorsqu’on le recevait dans l’extrait liépa- 

ün des faits les plus nets que nous ayons observés concernait un cas de purpura 
hemorragica chez un tuberculeux ; dans ce cas le sang recueilli en pleine crise ne se 
coagulait que très lentement, la coagulation revêtait le type plasmatiqne; deux jours 
après, au lendemain de la crise, le sang se coagulait au bout de dix minutes, mais le 

ment du sang dans quelques gouttes d’eau saturée d’extrait de foie. La coagulation y 
fut immédiate, le sérum commença à transsuder au bout d’une demi-heure, et, le 
lendemain, la rétraction était normale. Nous avons obtenu le môme résultat avec la 
poudre même d’extrait de foie. 

In vivo, l’opothérapie hépatique a une action anlihémorragique assez nette et on 
peut utiliser cette action, non seulement contre les hémorragies si fréquentes qui 
surviennent au cours des maladies du foie mais aussi contre les hémoptysies des 
tuberculeux et contre les hémorragies les plus diverses. 

Action antitoxique. —In vitro, lorsqu’on broie tel ou tel poison avec le tissu hépa¬ 
tique, on en diminue la toxicité (Schiff, Hegar, Roger). 
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In vivo, 1 injection dans la veine porte donne un coefficient toxique moindre que 
l’injection veineuse périphérique. 

Cette propriété est transmissible à l’extrait. Malheureusement, il faut un contact 
direct du poison et de l’extrait. Si on les injecte séparément, on n’obtient aucun 
résultat. Tels sont du moins les conclusions auxquelles nous sommes arrivés pour 
la strychnine, le phosphore, les toxines diphtérique et tétanique et les injections 
d’urine. Jusqu’à présent donc, cette propriété n’est pas utilisable. 

Action glycogénique. — Cette action, bien connue depuis les magnifiques travaux 
de Gl^de Bernard', est.elle liée à la vie même de la cellule hépatique: est-ce, au 
conüraire, une action diastasique, transmissible à l’extrait ? 

Jusqu’à présent, toutes les tentatives faites, depuis Cl. Bernard, pour obtenir, in 
vitro, la transformation du sucre en glycogène par l’intermédiaire du foie, ont 

In vivo, par contre, le problème paraît résolu, malgré les très sérieuses critiques 
de Pavy et de Scegen sur les transformations possibles du glycogène en sucre. 

C’est ainsi que le jeûne suffit à un animal pour transformer son glycogène en 
sucre. Inversement, après épuisement du glycogène, il suffit d’une injection de glucose 
pour le faire réapparaître dans les cellules hépatiques. 

Certaines substances provoquent et favorisent cette transformafion : c’est ainsi que 
la glycérine, le bicarbonate de soude, l’antipyrine augmentent la quantité de glyco¬ 
gène accumulée dans le foie. Nous pensons que l’extrait hépatique agit, en partie, 
d’après ce mécanisme. 

Cette opinion est basée sur des expériences très nombreuses qui nous ont permis 
de fixer de manière assez exacte l’influence des exfraits hépatiques sur les échanges 
hydrocarbonés. Nous possédions en effet une technique suffisamment précise pour 
nous permettre de comparer numériquement les résultats obtenus. Cette technique 
consiste essentiellement à injecter dans les veines du lapin, avec une vitesse donnée, 
une quantité donnée de glucose et à mesurer la quantité de glucose éliminée par 
l’urine. On connàît ainsi le coefficient d’utilisation. Nous nous sommes assurés, au 
préalable, par de nombreuses expériences de l’exactitude et de la fixité de la méthode, 
entre des limites données et nous avons déterminé les principales influences agissant 
sur l’utilisation plus ou moins grande du sucre. 

Lorsqu’on suit la même technique, après injection ou ingestion d’extrait hépa¬ 
tique, on voit que l’élimination est sensiblement moindre et que, par là même, le 
coefficient d’utilisation est notablement relevé. 

En efl'et, le rapport de la partie conservée du sucre total absorbé est en moyenne 
de 55 à 60 pour 100, avec des variations individuelles assez considérables. Le rapport 
d’élimination est donc de 40 à 45 pour 100. Après absorption d’extrait hépatique, ce 
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rapport d’élimination est abaissé très sensiblement, C’est ainsi que dans quelques-unes 
de nos expériences, il s’est, après injeclion intra-veineuse, abaissé à 17, 56,16, 22, 6, 
24, 9. 2,10 pour 100. Après ingestion, l’effet est en général moins marqué, mais, très 
manifeste encore, le rapport s’abaisse à 20, 59, 21, 52,11. 8, 45, 22. 52, 8, 54.5,25, 
12, 6, 50. 9 pour 100. 

Parmi ces chiffres, les uns concernent des extraits crus, d’autres des extraits 
cuits; les uns des extraits frais, d’autres des extraits desséchés ou conservés ; les uns 
des extraits aqueux, d’autres des extraits alcooliques, peptiques, papainiques. Les 
meilleurs résultats ont été obtenus avec le foie frais, puis avec l’extrait du foie total. 
L’association des extraits hépatique et pancréatique nous a donné un rapport d’utili¬ 
sation de 94 pour 100, un rapport d’élimination de 6 pour 100. 

L’organisme offre donc, après opothérapie hépatique, une capacité plus grande 
pour le sucre. 

Chez l’homme, nous avons étudié le même phénomène, en provoquant la glyco¬ 
surie alimentaire, avec ou sans ingestion antérieure du foie. L’élimination du sucre, 
dans des expériences comparatives faites chez un même sujet, a été, après ingestion 
antérieure de foie, plus tardive, a duré moins longtemps, enfin la quantité de glucose 
éliminée a été moins considérable (1/2 à 1/5 en moins). L’absorption du foie par voie 
rectale s’est montrée un peu plus active que par voie stomacale ; peut-être le principe 
actif est-il altéré par les sécrétions gastro-intestinales. 

Enfin nous avons étudié les modifications que l’extrait hépatique fait subir aux 
glycosuries toxiques et nerveuses. A deux lapins de même poids, nous avons injecté, 
sous la peau. 9 centigrammes de phloridzine ; l’un d’eux avait reçu préalablement, 
par la voie intra-veineuse, 12 centimètres cubes d’extrait aqueux de foie de porc. Or, 
l’animal ainsi traité n’a éliminé, dans les vingt-quatre heures suivantes que 62 centi¬ 
grammes de glycose, tandis que le témoin en rendait 1 gr. 66. 

A deux lapins de même poids également nous avons pratiqué la piqûre du plancher 
du quatrième ventricule, après avoir injecté dans les veines de l’un 12 centimètres 
cubes d’extrait de foie. Ce dernier n’a pas offert de glycosurie, tandis que l’autre, dons 
les vingt-quatre heures suivantes, éliminait 25 centigrammes de glycose. 

Ces expériences, dont nous ne voulons d’ailleurs tirer aucune conclusion générale, 
sont en concordance avec les précédentes et tout cet ensemble de recherches expéri¬ 
mentales, dont on trouvera le détail dans nos notes successives à la Société de bio¬ 
logie et dans la thèse de notre élève Lamoureux, prouve à l’évidence l’aclioii de l’extrait 
hépatique sur les glycosuries provoquées. 

Ainsi, l’analyse expérimentale montre une action très nette de l’extrait hépatique 
sur les diverses fonctions du foie. Mais si l’on veut aller plus loin et chercher à isoler, 
physiquement ou chimiquement, les substances véritablement actives, on assiste à 
l’émiettement progressif des propriétés de l’extrait. L’isolement des globulines, des 
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Ce sont surtout les cas de petite insuffisance hépatique, qu’on observe au début 
des maladies du foie qui sont justiciables de l’opothérapie hépatique. Sous son action 
on est frappé de voir céder, très rapidement, les signes de l’insuffisance hépatique : 
dans certains cas, l’indicanurie cessa pour réapparaître après suspensions du traite¬ 
ment: dans d autres, la quantité d’urée, inférieure il la normale, augmenta brusque¬ 
ment sous l’influence du traitement ; dans d’autres, l’urobilinurie disparut; dans 
d’aulres enfin, les glycosuries alimentaire et expérimentale ne parurent plus. En 
pareil cas, il est de règle de voir survenir une amélioration très nette des symptémes 
et de l’état général. 11 s’agit donc là d’un traitement efficace et utile. 


Diabète sucré. — Parmi les maladies dites par ralentissement de la nutrition, 
bon nombre semblent avoir rapport avec des troubles hépatiques et l’efficacité de l’opo¬ 
thérapie hépatique peut en être une preuve indirecte. C’est ainsi que la goutte nous 
a paru quelquefois bénéficier de la nouvelle thérapeutique, que celle-ci fut très 
efficace également dans divers affections cutanées {eczema, vitiligo], mais c’est sur¬ 
tout dans le diabète sucré que nous l’avons employée. 

11 est hors de conteste, d’après nos recherches, comme d’après celles des difl'é- 
rents auteurs qui ont bien voulu les répéter, que Vextràit hépatique agit souvent avec 
énergie sur la quantité de sucre de certains diabétiques. 

Mais cette action, si nette, est loin d’être toujours semblable à elle-même; tantôt 
la glycosurie se supprime ou diminue rapidement, tantôt au contraire elle augmente 
sous l’influence du traitement, tantôt enfin elle ne subit aucune action, ou bien celle-ci 
ne se prolonge pas. 

Ces résultats différents étaient difficilement explicables, lorsque nous fîmes nos 
premières recherches: mais actuellement l’étude de très nombreuses observations de 
diabétiques nous a permis de préciser le rôle du foie dans la production du diabète et 
d’admettre, en nous basant sur des arguments expérimentaux, cliniques et anato¬ 
miques, deux types morbides de diabète, liés l’un à l’hyperfonctionnement du foie, 
l’autre à l’hypofonctionneraent. Ce sont ces deux types que nous avons désignés sous 
les noms de diabète par hyperhépatie et de diabète par hypo- ou anhépatie. L’opothé¬ 
rapie hépatique est venue apporter un argument de plus à cette conception et fournir 
un moyen de diagnostic permettant souvent de manière très simple de diflérencier les 
deux diabètes. 

Les cas améliorés par l’opothérapie hépatique sont précisément ceux dans lesquels 
on peut retrouver des signes divers de l’insuffisance du foie : urobilinurie, indica- 
nurie, hypoazoturie. Ces cas de diabète ont, généralement, une quantité minime ou 
modérée de sucre. Si l’on pratique l’examen fractionné des urines, la glycosurie 
augmente, après les repas elle diminue considérablement ou disparait dans les périodes 
de jeûne. Enfin, on peut invoquer aussi les résultats de la glycosurie alimentaire et 







son rythme d’élimination superposable à celui de la glycosurie provoquée chez les 
sujets atteints d’affections hépatiques avérées accompagnées d’insuffisance. 

L’ingestion d’e.vtrait hépatique dans ces faits agit de manière non douteuse. Elle 
diminue les signes d’insuffisance ; l’urée augmente, l'urobilinurie et l’indicanurie 
peuvent disparaître, enfin, le sucre étant mieux retenu, la glycosurie diminue ou 




bone alimentaires. Dans le cas, au contraire, ou la glycosurie provient d 
fonctionnement hépatique, cet excitant spécifique exagère encore la fond 
conséquent le trouble morbide. 

Hémorragies. — L’élude expérimentale de l’extrait hépatique justifiait ; 
en clinique contre les hémorragies. Nous avons pu maintes fois nous rendre 
son efficacité soit contre les hémorragies symptomatiques des maladies du fo 
soit dans les hémorragies de causes variées. 
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Nous pourrions relater divers exemples d’hémorragies survenues au cours de 
cirrhoses et suspendues momentanément ou d’une façon persistante, par l’opothérapie 
hépatique. 

D’antre part, les hémorragies ne se rattachant pas à une affection du foie, dans 
lesquelles l’opothérapie hépatique nous a donné des résultats tout particulièrement 
favorables, sont les hémoptysies des tuberculeux. Divers faits de cet ordre ont été 
rapportés dans la thèse de notre élève Berthe. Mais depuis qu’elle a' paru, nous en 
avons observé d’autres en grand nombre. Même les hémoptysies de la troisième période 
de la tuberculose sont généralement influencées d’une façon remarquable par l’extrait 
de foie : les tuberculeux, a coup sur. meurent encore dans notre service d’hôpital, 
mais depuis l’emploi de l’extrait de foie comme hémostatique, il est tout à fait excep¬ 
tionnel qu’ils succombent, comme antérieurement, à la période caverneuse, à des hémo¬ 
ptysies qu’aucun remède n’était capabte d’arrêter. 

En résumé, nos recherches expérimentales ont montré l’activité nette des extraits 
de foie sur la plupart des fonctions hépatiques ; elles ont permis de constater le méca¬ 
nisme de celte action qui consiste dans une excitation spécifique des éléments de 
l’organe même. 

Nos recherches 'cliniques ont établi que l’opothérapie hépatique est une médi¬ 
cation utile dans les maladies du foie, mais qu’en pareil cas son efficacité est d’autant 
plus grande que l'organe est encore partiellement capable de réagir aux excitants chi¬ 
miques de l’extrait. 

Dans le diabète sucré, l’opothérapie hépatique agit d’une façon très nette, en 
diminuant ou en supprimant la glycosurie lorsqu'il s’agit de diabète par anhépatie; il 
l’augmente au contraire ou au moins ne l’influence pas favorablement lorsqu’il s’agit 
de diabète par hyperiiépatie. Ces résultats peuvent servir, non seulement au traitement 
mais encore au diagnostic différentiel. L’utilisation des extraits hépatiques dans le 
diabète donne donc lieu à deux méthodes : l’opothérapie d’une part, et d’autre part 
l’opodiagnostic. 

Enfin l’extrait hépatique peut encore être employé à litre de médication sympto¬ 
matique, dans les hémorragies notamment, surtout lorsqu on peut trouver à leur 
origine un trouble des fonctions hépatiques. 

EXTRAIT PANCRÉATIQUE 
(«•• 174, 176,268.) ■ 

L’utilisation des extraits de pancréas avait déjà, contrairement à ll’opothérapie 
hépatique- suscité un certain nombre de travaux, lorsque nous en avons abordé l’étude. 
Mais les résultats obtenus étaient contradictoires. Si, dans certains cas de diabète, on 
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avait note une amélioration plus ou moins sensible, le plus souvent on avait eu un 
échec complet. 

Nous avons repris la question, parallèlement à celte de l’extrait hépatique. Nous 
avons employé l’extrait pancréatique soit par ingestion, soit par voie rectale. Le plus 
souvent nous avons associé les deux modes d’administration. 

Par la voie buccale nous avons prescrit des capsules ou pilules de 0, 25 entourées 
d’une enveloppe inattaquée par le suc gastrique. Par la voie rectale nous avons 
employé des suppositoires contenant de .50 centigrammes à I et 2 grammes d'extrait 
pancréatique. 

Pour permettre à cette médication d’agir en temps utile, nous avons en général 
administre l’extrait pancréatique par voie buccale immédiatement avant le déjeuner el 





Il y a donc des cas où l'extrait pancréatique agit sur le sucre des diabétiques, l’ex¬ 
trait hépatique restant impuissant et d’autres où l’extrait hépatique agit, l’extrait pan¬ 
créatique restant sans effet ou même augmentant la glycosurie. Cette divergence dans 
les effets des deux extraits se retrouve d’ailleurs expirimentalement : après injection 
intra-veineuse de sucre et d’extrait pancréatique, le coefficient d’élimination est variable, 
souvent plus élevé que la moyenne, contrairement ii ce que nous avons noté pour 
l’extrait hépatique. 

L’influence antagoniste des deux extraits s’explique facilement par la conception 
du diabète que nous défendons, fous les cas de diabète améliores par l’extrait 
pancréatique répondent en cfl'et au type du diabète par hyperhépatie, qu’il y ait ou non 
lésion du pancréas. L’opothérapie pancréatique agit donc en diminuant l’hyperfonction- 
nemont hépatique. Inversement on conçoit que, dans les cas où il y a diabète par 
anhépatie, l’opothérapie pancréatique puisse exagérer la glycosurie, en contribuant It 
augmenter 1 insuffisance de la fonction glycogénique. 

Nous sommes d’ailleurs loin de croire que toujours l’une ou l’autre de ces actions 
doive nécessairement s’exercer, mais il était important de préciser les cas où l’on peut 
espérer un résultat de l’extrait pancréatique et ceux où, inversement, il est inutile ou 
nuisible. Les assez nombreux faits que nous avons observés nous ont permis de con¬ 
clure è cct égard nettement. L’extrait pancréatique est indiqué dans les cas de diabète 
par hyperhépatie et n’est indiqué que dans ceux-là. Il ne doit pas être administre 
dans les cas de diabète par anhépatie, tributaires au contraire de l’extrait hépatique. 

Une telle conclusion est importante au point de vue thérapeutique ; ou point de 
vue physiologique, elle ouvre la voie à toute une série d’études sur 1 action antago¬ 
niste du foie et du pancréas. 


EXTRAIT MÉnULLAlRE 


cl Thèse d'EliamK) 


Après Dixon Man, nous avons étudié, avec Garnier, l’action de la moelle osseuse 
dans la chlorose. 

Nous l’avons aussi employée dans un cas d’anémie pernicieuse, mais elle ne nous 
a donné aucun résultat et n’a pas empêché le malade de mourir rapidement. 

Nos essais ont porté sur cinq malades, dont deux prirent de la moelle osseuse 
fraîche à la dose quotidienne de 10 à 20' grammes et trois do l’extrait médullaire. 
Chez ces. trois dernières, nous fîmes suivre l’opothérapie médullaire du traitement 
ferrugineux par le proloxalate de fer, de façon à pouvoir comparer l’effet des deux 






En somme, l’opothérapie médullaire s’est montrée manifestement inférieure au 


traitement terrusineux. Non seulement nous avons relevé le fait chez les trois 
malades qui successivement prirent de 1 extrait de moelle et du fer. mais encore 
nous l’avons corroboré par la comparaison des modifications apportées dans la com¬ 
position du sang des malades qui, les unes, ne prirent que de la moelle, les autres, 
que du fer. 

la moelle osseuse n’est pas dénuée d'effet, mais elle parait agir lentement et 
plus sur le nombre des globules que sur leur richesse en hémoglobine; il faut 
déduire d’ailleurs de son actif les modifications heureuses que subit le sang du seul 
fait du repos. A l’exemple d’un grand nombre de médicaments, la moelle osseuse 
amène donc les modifications qui caractérisent la première phase de la réparation du 
sang, à savoir la muUipUcalion des hématies, mais elle parait incapable de produire le 
perfeelionnevient des globules, c’est-à-dire d’accroître leur teneur en hémoglobine; le 
fer lui est manifestement supérieur. 










moglobine, et le taux de l’hémoglüblnc de 200000. 

Chez une troisième, en 58 jours, le nombre des hématies s’éleva de 1 million et le 
taux de l'hémoglobine de 700 000, 

Enfin, chez la quatrième, en 86 jours, le nombre des hématies s’éleva de 800 000 
et le taux de l’hémoglobine de 700 000, 

Dans tous ces faits, le chiffre des globules, anlérieurement au traitement, était 
assez élevé, voisin de la normale, l’hémoglobine au contraire très diminuée, 11 s’agis¬ 
sait pins de perlectionner les hématies que d en accroître le nombre, 11 semble que 
l’extrait ovarien, comme l’extrait médullaire, et comme tous les médicaments qui ont 
été proposés pour le traitement de la chlorose, soient incapables, hormis le fer, 
d’accomplir cette besogne de perfectionnement. 

Les résultats du traitement ovarien, dans la chlorose, comportent d’ailleurs, 
outre une conclusion thérapeutique, une déduction théorique relative è la nature de 
la maladie traitée. L’on a incriminé l’insuffisance ovarienne d’étre la condition patho- 
génique de la chlorose ; si le vieil adage est exact, celte hypothèse est bien atteinte, 

SKllUM ANTISYPIIILITIQUE 

L’hypothèse d’un mécanisme unique d’immunisation et de guérison pour toutes les 
maladies infectieuses a conduit un grand nombre de médecins à appliquer nu traite- 













ts thérapeutiques ; le 5 novembre, la céphalalgie, les 
aru, le sommeil et l’appétit étaient bons, la température 
ençaient à se cicatriser ; ils étaient simplement pansés 















curiel auquel elle avait été de nouveau soumise. 


L’homme présentait un chancre induré du sillon balano-préputial et un chancre 
induré du méat, une roséole généralisée, quelques papules disséminées, une adénopa¬ 
thie inguinale et cervicale volumineuse, une céphalalgie intense et continuelle. Deux 
injections du sérum 11, de 9 centimètres cubes chacune, à cinq jours d’intervalle, ame¬ 
nèrent rapidement la cicatrisation des chancres, une diminution notable de la roséole 
et de l’adénopathie, la disparition des éléments populeux et de la céphalalgie, enfin, 
une grande amélioration de l’état général. Ce malade avait déjà subi un traitement 
mercuriel pendant une dizaine de jours deux mois auparavant. 

Dans la deuxième catégorie, on compte tO malades ; les uns semblent n’avoir 
retiré aucun bénéfice des injections de sérum ; d’autres ont été, au contraire, plus ou 
moins améliorés. 

Parmi les premiers se trouve un malade qui présentait, à son entrée à l’hôpital, 
trois chancres du prépuce cicatrisés, une roséole confluente dont les éléments for¬ 
maient un relief assez prononcé, enfin de la céphalalgie nocturne. En l’espace do vingt 
jours ce malade reçut 48 centimètres cubes du sérum I, en sept injections. Bien que la 
roséole ait pâli, que les éléments saillants se soient afl'aissés, surtout au niveau des 
injections, que l’état général se soit amélioré et que la céphalalgie ait disparu, les 
résultats doivent néanmoins être regardés comme à peu près négatifs, puisque l’érup¬ 
tion a persisté. 
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pas pour conséquence d’immuniser le cobaye vis-à-vis de la tuberculose humaine. Or, 
nous constatâmes rapidement qu’il n’en était rien ; les cobayes préalablement inoculés 
avec la tuberculose des gallinacés succombaient rapidement quand, ultérieurement, 
on leur inoculait la tuberculose humaine. 

Des expériences semblables aux nôtres furent faites bientôt après par le professeur 
Charles Kichet et M. Iléricourt, qui, pour se rapprocher des conditions experimentales 
qui inléressent particulièrement l’homme, inoculèrent suecessivcment au singe la 
tuberculose aviaire et la tuberculose humaine. 


Ultérieurement, abandonnant la baclériothérapie pour la sérothérapie, nous cher¬ 
châmes à tirer parti des notions auxquelles nous avaient conduits nos travaux sur la 

Ayant reconnu, d’une part, que les gallinacés sont presque réfractaires à la tuber¬ 
culose humaine, d’autre part, qu’il suffit de les mammifériser, c’est-à-dire de leur 
injecter du sérum de mammifère pour leur faire perdre leur immunité, nous recher¬ 
châmes l’influence exercée sur l’évolution de la tuberculose humaine inoculée au 
cobaye par des injections préalables ou concomitantes de sérum de gallinacés. L’in¬ 
fluence nous parut nulle ou défavorable. 

C’est alors que nous entreprîmes la dernière et la plus longue de nos séries expé¬ 
rimentales. 

Nous cherchâmes par des injections réitérées de bacilles tuberculeux humains à 
développer dans le sérum des gallinacés des propriétés antibacillaires. Comme sujet 
d’expériences, nous choisîmes le dindon, en raison de sa taille et par suite de la grande 
quantité de sérum qu’il peut fournir et aussi en raison de sa résistance. Après de mul¬ 
tiples inoculations, nous laissions reposer les animaux, puis, après nous être assurés 
que leur sang ne contenait pas ou plus de bacilles, nous les saignions par intervalles, 
le sérum qu’ils nous fournissaient servait à traiter préventivement des cobayes, qui, 
ultérieurement, étaient tuberculisés ou bien à traiter, dans un but curatif, des cobayes 
qui, antécédemment, avaient été tuberculisés. 

Les résultats que nous avons obtenus ont varié; mais, à coup sur, certaines séries 
de dindons nous ont fourni un sérum actif et exerçant manifestement, comme le prou¬ 
vaient des animaux témoins, une action retardante sur la marche de la tüber- 

Comme on le voit, nos tentatives ne nous ont pas encore menés prés du but; mais 
elles nous ont du moins permis parfois de l’apercevoir. 







La polyurie (ou tout au moins le retour des urines au chiffre normal) a été en effet 
assez régulièrement constatée dans les cirrhoses soumises au massage et elle a paru en 
rapport avec l’amélioration du trouble circulatoire et la diminution de volume du foie, 
mais dans d’autres cas c’est au contraire le désordre de la circulation générale que nous 
avons constaté du fait de l’emploi du massage direct et par deux fois nous avons 
noté l’apparition de véritables crises d’asystolie provoquées par le massage. Chez une 
malade atteinte de cirrhose avec ictère d’origine syphilitique, le massage semble 
avoir déterminé une crise d’asystolie réflexe, analogue à celles qui ont été signalées 
dans les diverses affections gastriques ou hépatiques; cette malade en effet pré¬ 
senta, après une dizaine de séances de massage, des symptômes asystoliques très 
nets (tachycardie, œdème des membres inférieurs, pouls veineux jugulaire, etc.); 
la crise d’asystolie céda d’ailleurs rapidement après la cessation du massage. Dans un 
autre cas encore, concernant un emphysémateux avec insuffisance tricuspidienne et 
congestion passive du foie, le massage hépatique (pratiqué alors que les phénomènes' 
asystoliques avaient depuis longtemps cessé, mais que le volume du foie tardait à 
redevenir normal) semble avoir amene la réapparition des symptômes asystoliques. 
Ces deux cas, dont le premier révèle la production par le massage d’une variété 
nouvelle d’asystolie réflexe, montrent combien le massage hépatique doit être prudent, 
cl comment il convient de le cesser dès que l’on voit survenir des troubles circulatoires 
indiquant une action trop énergique. 

Mais c’est surtout l’action sur la circulation portale qu’il était intéressant d’étudier. 
Les éléments d’appréciation eussent fait h peu près complètement défaut sans le nou¬ 
veau signe précoce d’hypertension portale que nous avons décrit avec Lcreboullet, 
sous le nom i’opsiurie. 

Ce signe, fourni par l’examen fractionné des urines, consiste dans le retard de 








Mais il n’en va pas toujours ainsi et parfois, au contraire, le massage semble exer¬ 
cer une action fâcheuse sur cette circulation. C’est ainsi que dans deux cas, l’un de 
cirrhose biliaire avec hypertension portale manifeste, l’autre de cirrhose alcoolique, le 
massage a semblé favoriser la production d’hémorragies gastro-intestinales. 

Effets sur la circulation biliaire. — Dans les quelques cas d’ictère lithiasique et 
d’ictère catarrhal, où nous l’avons fait pratiquer, les résultats n’ont été démonstratifs 
ni dans un sens ni dans l’autre, mais le massage direct du foie semble a priori sus¬ 
ceptible d’exercer une influence utile en favorisant la chasse biliaire. 

Effets sur les fonctions du foie. — Nous avons ailleurs insisté sur les troubles 
fonctionnels du foie et leur division possible en troubles d’hypo- ou d’hyperfonction- 
nemenl et en viciation fonctionnelle, soit en hyperhépatie, anliépatie elparhépatie. 
Le massage hépatique a été pratiqué dans des cas répondant à ces trois types. C’est 
dans l’anhépatie qu’il paraît appelé à rendre des services, en stimulant l’activité de la 
cellule hépatique. Il a paru notamment efficace contre quelques cas de diabète par 
anhépatie, réserve faite toutefois de la possibilité de l’intervention d’autres facteurs; 
dans un cas où avant le massage il y avait 8 gr. 88 de sucre et 26 gr. 88 d’urée, le 
sucre avait disparu après quelques séances de massage et l’urée était remontée à 
32 grammes. Par ses effets sur la glycosurie et l’azoturie, le massage direct du foie 
semble donc se comporter comme un stimulant des fonctions du foie. 


hoicATioss ET comE-raaiCiTioss. — Les résultats que nous venons de résumer 
montrent, qu’à condition d’être pratiqué avec prudence, le massage du foie peut être 
employé avec avantage dans un certain nombre d’affections hépatiques. 

11 semble devoir amener de bons résultats dans tous les cas où il y a gêne portale 
persistante démontrée par l'opsiurie : il peut être pratiqué dans certains cas de con¬ 
gestion passive du foie d’origine cardiaque, dans certains cas de cirrhose veineuse 


avec ou sans ascite, de cirrhose biliaire, et même de cirrhose pigmentaire. Sans 
doute, dans tous ces faits, on ne peut espérer obtenir une rétrocession marquée de tous 
les symptômes, mais on peut voir survenir une diminution très nette du volume du 
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Enfin, certaines maladies, à l’origine desquelles on peut invoquer un trouble fonc¬ 
tionnel du foie et parmi lesquelles le diabète doit être placé au premier rang, semblent 
justiciables du massage direct du foie; c’est ainsi que plusieurs cas de diabète par 
anhépatie soumis au massage direct du foie ont été nettement améliorés ; en revanche 
cotte méthode thérapeutique semble moins applicable dans le diabète par hyperhépatie. 
La goutte pourrait sans doute aussi, dans quelques cas, être justiciable du massage 
isolé du foie. 

En regard de ces affections où l’on peut espérer une amélioration réelle et aux¬ 
quelles on peut Joindre la cholémie simple familiale, dans les cas où elle s’accompagne 
d’hypertrophie du foie, se placent toute une série d’autres états pathologiques où lo 
massage est nettement contre-indiqué et pourrait même être dangereux : kystes hyda¬ 
tiques du foie, abcès du foie, cancers du foie, cirrhoses graisseuses de divers types, etc. 
D’ailleurs, même dans les cas où l’on peut retirer avantage du massage direct, il va de 
soi qu’il convient de surveiller de près les malades, afin de le cesser au moindre trouble 
indiquant que ce traitement est mal supporté et qu’on doit se rappeler la possibilité 
d’accidents du fait de son emploi (asystolie, hémorragies gastro-intesünales, etc.), 

L’étude du massage direct du foie, quel que soit l’avenir réservé à cette méthode, 
nous a en tout cas montré qu’il y avait Ih une arme thérapeutique intéressante et digne 
d’être employée asses fréquemment, en raison de ses effets sur la circulation portale 
et sur l’activité fonctionnelle du foie, 

ACTION DE DIVERS MÉDICAMENTS SUR LE CHIMISME GASTRIQUE, 

Nous avons étudié l’action de divers médicaments et principalement celle du 
bicarbonate de soude, de l’acide chlorhydrique et de l'acide lactique sur le chimisme 
gastrique à l’état normal et à l’état pathologique. 

Nos expériences sur le chimisme gastrique normal ont été faites chez le chien, 
les autres chez l’homme, 

Avant nous déjà, quelques tentatives du njême ordre que les nôtres avaient bien 
été faites, mais combien frustes et rudimentaires! 

En possession d’une nouvelle méthode d’analyse du suc gastrique, celle dé 
MM. Hayem et Winter, nous avons pu, enfin, aborder avec fruit de tels sujets, 

Les résultats par nous obtenus furent d’abord mentionnés à la Faculté, par le 
professeur Hayem, dans son cours de 1891-1892, puis insérés dans son livre sur la 
médication antidyspeptique avant d’être publiés par nous-mêmes, 
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stomacal, qu’au bout d’une heure, celui-ci n’est pas beaucoup plus riche en acide et en 
chlore organiquement combiné que le contenu stomacal normal après une demi- 
heure. 

A faible dose, le bicarbonate de soude a sur le chimisme gastrique une action 
beaucoup moins intense, mais orientée dans le même sens. 

11 entraîne une diminution de i’acidité qui, notable pendant un quart d’heure est 
moins sensible au bout d’une demi-heure et disparaît après trois quarts d’heure. 

Il détermine une augmentation du chlore total, peu considérable à la vérité, mais 
certaine et se poursuivant de même que i’affaibiissement du degré acide pendant une 
demi-heure pour disparaître au bout de trois quarts d’heure. 

Quant à son action dépressive sur les combinaisons organiques du chlore, elle 
est minime, inconstante même et lorsqu’elle existe au bout d’un quart d’heure, devient 
déjà douteuse après une demi-heure. 



avait déjà été expérimentée dans l’hyperpepsie, non 
cette lacune, avec la coilaboration de notre élève 
thèse. 


— L’action du bicarbonate de soude 
î dans i’hypopepsie. Nous avons comblé 
Modiano, qui, sur ce sujet, a écrit sa 


Nos observations ont été recueiilies chez plusieurs sujets hypopeptiques chez 
iesquels nous avons pu pratiquer le tubage en série continue jusqu’à deux heures et 
demie après le repas d’épreuve. 

Les résultats que nous avons obtenus se sont montrés d’ailleurs en tous points 
superposables à ceux que nous avions prévus en nous fondant sur l’action exercée par 
le bicarbonate de soude chez le chien à l’état physiologique. 

Pris en même temps que le repas d’épreuve aux doses de 0 gr.SO, 1 gramme, 
2 gr. 50, 5 grammes, 10 grammes, le bicarbonate de soude déprime le processus 
chimique stomacal, d’une façon d’autant plus notable, que la dose en est plus élevée ; 
l’acidité initiale baisse, fait place à la neutralité ou même à l’alcalinité. Le chlore total, 
l’acide chlorhydrique libre, le chlore en combinaison organique baissent; avec de 
fortes doses, même, la chlorhydrie devient à peu près nulle. Les rapports qui 
existent entre le chlore total et le chlore en combinaison inorganique, ainsi que le 
rapport a du professeur Hayem participent à la dépression générale. 

Pris une demi-heure avant le repas et à^ la dose de 1 gramme, le bicarbonate de 
soude, au contraire, excite le travail de l’estomac et le précipite. 

Enfin, si l’action immédiate du bicarbonate de soude se montre opposée, selon 
qu’il est ingéré en même temps que les aliments ou antérieurement à eux, il n’en est 
pas de môme de son action éloignée. 

Ayant prescrit 1 gramme de bicarbonate de soude une demi-heure avant le 
déjeuner pendant 21 jours successifs (la durée d’une saison à Vichy) à une malade 




examen, nous avons relevé une légère accélération du processus chimique. U en a été 
de même chez un malade auquel le bicarbonate de soude avait été administré pen¬ 
dant les repas. 

On peut donc conclure que, dans l’hypopepsie, ingéré en même temps que le 
repas, le bicarbonate de soude exerce une action immédiate défavorable et une action 
éloignée favorable ; qu’administré quelque temps avant le repas, il exerce une action 
immédiate et une action éloignée également favorable-, que. par conséquent, dans 
thypopepsie, le bicarbonate de soude doit être prescrit a jeun, quelque temps avant 
le repas. 

Action de l’acide chlorhydrique sur le chimisme gastrique. 

Notre élude sur l’acide chlorhydrique s’est bornée à l’état normal. Sur un chien 
à fistule gastrique nous avons introduit dans la cavité de l’estomac, en même temps 
que de la viande, des solutions d’acide chlorhydrique à des titres divers. 

Dès le premier quart d’heure, nous avons constaté une excitation du processus 
stomacal sc poursuivant jusqu’au bout de la première heure : le chlore total, le chlore 
en combinaison organique, l’acidité sont excessifs. L’augmentation de l’acidité n’est 
pas due h la présence d’une forte proportion d'acide chlorhydrique libre, mais à 
1 exagération du chlore en combinaison organique, l’acide chlorhydrique introduit 
libre se fixant rapidement sur les matières albuminoïdes. Après une demi-heure le 
liquide est abondant, puis il diminue rapidement, contrairement à ce que l’on voit 
après emploi de l’acide lactique. 













colonies liquéfiantes, notamment, très nombreuses dans l’estomac, nombreuses 
re dans l’intestin grêle, disparaissent presque entièrement. Le microbisme prend 









tétanique apparaisse, succombent toujours immédiatement. Lorsque les deux premières 
phases, au eontraire, n’ont pas été dépassées, les symptômes qui appartiennent à 
celles-ci se dissipent rapidement, les animaux sortent de l’intoxication aiguë pour 
entrer dans une intoxication chroniqne dont les principales manifestations sont la 
somnolence, la perte des forces, l’émaciation et la diarrhée. Cet état peut aboutir à 
la guérison, mais, le plus souvent, la mort dans l’hypothermie en est la conséquence 
et, il l’autopsie, l’intestin se montre congestionné, semé d’ulcérations et d’escarres. 

Pouvoir hactéricide de l'acide chlorhydrique libre et combiné. 

Si le tube digestif, stérile chez le fœtus, se peuple dès la naissance, c’est que 
les microbes y peuvent pénétrer par l’une et l’autre extrémité et que, notamment, 
l’infection par la bouche s’effectue malgré le suc gastrique. 

Nous nous sommes livrés à un certain nombre d’expériences, qui établissent 
expressément que, contrairement à certaines conclusions, l’acide chlorbydrique 
stomacal est incapable de détruire les microbes au passage et de les empêcher 
d’infecter le canal intestinal. 

Notre étude a porté sur divers microbes, mais plus spécialement sur le colibacille, 
et elle a été pratiquée dans deux conditions bien différentes; d’une part, les germes 
étant semés dans l’eau distillée, d’autre part, dans le bouillon peptonise. 

Les résultats obtenus avec l’eau distillée se résument ainsi ; 

L’eaû qui contient 0,193 pour 100 d’acide chlorhydrique et au delà est micro- 
bicide pour le bacille d’Escherich, en un quart d’heure. 

L’eau qui contient 0,148 pour 100 d’acide chlorhydrique n’est pas microbicide en 
un quart d’heure, mais l’est en une demi-heure. 

L’eau qui conlient'0,095 pour 100 d’acide chlorhydrique est microbicide en une 
heure ; celle qui en renferme 0,080 pour 100 n’étant pas microbicide dans le même 
laps de temps. 

Enfin, l’eau qui contient 0,047 pour 100 d’acide chlorhydrique n’est pas micro¬ 
bicide en deux heures, mais l’est en moins de vingt-quatre heures. 

Avec le bouillon, les résultats que nous avons obtenus ont été les suivants : 

Le bouillon dont l’acidité est élevée au moyen de l’acide chlorhydriqué jusqu’à 
0,209 pour 100 permet un développement rapide et abondant du bacille d’Escherich. 

Lorsque l’acidité en est portée à 0,240 pour 100, le développement du bacille est 

Enfin, lorsque l’acidité atteint 0,272 pour 100, non seulement le bacille cosse de 
se multiplier, mais il ne larde pas à mourir. 

Tels sont, du moins, les résultats que nous a donnés le bouillon de bœuf sur 
lequel ont porté la plupart de nos expériences. 
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L’action remarquablement plus intensive de l’acide chlorhydrique sur le bacille 
d’Escherich, lorsqu’il est semé dans l’eau, que lorsqu’il est semé dans le bouillon, 
s'explique aisément par l’état différent où se trouve cet acide dans les deux conditions. 

Dans l’eau distillée, il demeure libre et agit en qualité d’acide libre sur les germes 
qu’elle renferme. 

.Dans le bouillon, au contraire, il se combine immédiatement avec des substances 
organiques, pour donner naissance à des chlorhydrates en présence desquels se 
trouvent, en réalité, les microbes. 

Ainsi, le bouillon de bœuf, qui se montrait microbicide lorsque son acidité attei¬ 
gnait 0,272 pour 100, ne renfermait pas trace d’acide chlorhydrique libre et il fallait 
en porter le taux acide à 0,628 pour 100 pour voir une partie de l’acide chlorhydrique 
demeurer à l’état de liberté. 

Les effets des acides lactique et tartrique sont, de même, profondément différents, 
selon que les microbes sont semés dans l’eau ou dans le bouillon. 

La résistance du bacille d’Escherich aux acides, et notamment à l’acide chlor¬ 
hydrique, explique la possibilité qu’il a, introduit dans les voies digestives, de fran¬ 
chir l’estomac sans être détruit, pour pulluler dans le tube intestinal. 

De deux choses l’une, en effet, ou ce bacille est introduit dans l’estomac avec de 
l’eau simplement, ou ingéré en même temps que des aliments. 

Or, dans les deux cas, l’acide chlorhydrique, libre ou combiné, ne se produit pas 
en quantité suffisante et n’exerce pas son action suffisamment longtemps pour qu’il 
puisse être microbicide. 

Chez le chien également, dont le chimisme gastrique cependant est puissant et 
rarement vicié, il en est de même, ainsi que nous l’avons prouvé par des expériences 
portant sur deux animaux auxquets nous avions pratiqué des fistules gastriques. 

Sans vouloir généraliser le résultat de nos expériences, nous avons montré 
cependant que nos conclusions étaient applicables également au bacilte d’Éberth et au 
bacille virgule du choléra. 

Désormais et de par l’examen bactériologique direct du chyme et de par l’étude 
comparée du chimisme gastrique et de l’action microbicide de l'acide chlorhydrique 
libre et combiné, il est donc établi que l’estomac ne peut jouer vis-à-vis de l’intestin 
le rôle d’organe de désinfection préalable. Si on a été conduit à des conclusions 
contraires, c’est que, d’une part, l’on n’avait pas pratiqué l’examen bactériologique du 
chyme et que, d’autre part, l’on avait estimé en acide chlorhydrique libre l’acidité de 
l’estomac; or, une très faible partie seulement de l’acide chlorhydrique stomacal 
demeure à l’état libre, la plus grande partie se combine et à l’état de combinaison, 
c’est-à-dire d’affinité chimique satisfaite, il n’est que faiblement et insuffisamment 
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Asepsie intestinale thérapeutique. 

Si l’estomac n’est pas capable d’aseptiser les liquides et les aliments qui sont 
introduits dans sa cavité et ainsi d’empêcher la sepsie intestinale, le thérapeute peut 
s’efforcer, dans certaines conditions pathologiques que nous n’avons pas à envisager, 
de réaliser celle-ci. 

Nous avons poursuivi de longues et minutieuses recherches sur l’action des divers 
régimes, carné, végétal, lacté, mixte, sur le microhisme intestinal. La plus grande 
.partie de celles-ci est encore inédite, mais nous avons fait connaître les remarquables 
effets d’asepsie qu’amène le régime lacté, au moins vis-à-vis des espèces aérobies des 
fèces et du tube digestif. Après un résumé de nos e.vpériences sur ce point, nous don¬ 
nerons un aperçu de celles que nous avons faites sur l’asepsie par la purgation et par 
l’antisepsie. 
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étaient éliminés, on voit que, malgré l’abondance des fèces, le nombre des germes 
s’était réduit au 20' environ du chiffre normal. 

Le purgatif avait donc désinfecté l’intestin et amené une asepsie, sinon absolue, 
du moins remarquable de ce canal. 

Il est probable que la durée do cette asepsie est fort courte et que rapidement les 
fèces reprennent leur type microbien habituel, mais nous ne pouvons appuyer cette 

Nous avons établi que le régime lacté est capable d’amener une asepsie presque 
absolue du tube digestif. Son action, lente et progressive, ne produit son plein effet 
qu’au bout de cinq jours, mais elle est soutenue, c’est-à dire qu’elle s'exerce aussi 
longtemps qu’est maintenu le régime lui-même, l’on ne saurait demander aux purga¬ 
tifs une asepsie persistante, mais ils opèrent avec une grande rapidité ; leur vertu désin¬ 
fectante est donc inverse de celle du lait et pour ainsi dire complémentaire. 


Asepsie ihtestisaee par l’aotsepsie. — Nous nous sommes servis, comme anti¬ 
septique, du benzonaphtol, et nos recherches ont été faites sur les fèces d’un adulte 


l’expérience que nous avons faite, et dont les résultats ^sont consignés dans le 
tableau ci-après, a duré 57 jours. Elle a compris cinq périodes distinctes : 

1“ Une période do 5 jours pour établir une moyenne du microbisme fécal normal 
de notre sujet ; 

2” Une période de 10 jours, pendant laquelle notre sujet a pris 5 gr. 50 de benzo¬ 
naphtol par 24 heures divisés en 7 cachets ; un cachet avant et après chaque repas et 
le 7'à 10 heures du soir; 

5' Une période de 14 jours de repos, pendant laquelle nous avons continué la 
numération pour établir une 2' moyenne d’élimination normale; 

4° Une 2' période de 10 jours, pendant laquelle notre sujet a pris 4 grammes de 
benzonaphtol par 24 heures divisés également en 7 cachets pris comme dans la 2' 

5“ Une dernière période de 10 jours, pour établir une 5' moyenne d’élimination 
normale. 


Dans chaque période, nous avons fait les moyennes du nombre de microbes éli¬ 
minés tant par milligramme de matière fécale que pour le poids total des fèces de 
24 heures. Dans ces moyennes, nous avons toujours compris les deux premiers jours 
de la période suivante, l’expérience nous ayant démontré que 48 heures étaient au 
moins nécessaires pour assurer la digestion complète et l’évacuation des aliments 








Le plus souvent, le traitement des dyspepsies stomacales ne réclame aucun médi¬ 
cament. Le régime alimentaire en forme la base; le repos, absolu d’abord, ensuite 
observé pendant les phases digestives et, dans certains cas, les lavages intestinaux com- 

Nous avons tracé quatre régimes alimentaires de sévérité décroissante (voy. For¬ 
mulaire) que nous avons l’habitude d’imposer pour ainsi dire systématiquement aux 
malades pendant un temps plus ou moins long,' selon l’ancienneté, l’intensité et la 
ténacité de leur gastropathie. 

Le premier régime consiste dans l’administration exclusive de lait écrémé qui 
devra être pris par petites fractions souvent répétées. 

Le deuxième régime se compose de quatre repas formés de lait écrémé, de potages 
et bouillies au lait, d’œufs peu cuits, préparés sans beurre ni poivre et de biscottes. 

Le troisième régime comprend trois repas, au deuxième sont permis les aliments 
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autorisés au quatrième régime, alors que le troisième repas est encore exclusivement 
constitué par les aliments du deuxième régime. 

Le quatrième régime est celui des dyspeptiques, tel que le comprend, en se fon¬ 
dant sur la tradition et l’expérience, l’unanimité des médecins qui s’intéressent spécia¬ 
lement aux affections stomacales. 

Nous le répétons, ces régimes, le repos, l’usage des lavements, dans l’im¬ 
mense majorité des cas, suffisent à guérir les malades ou du moins à amender 
les troubles fonctionnels dont ils se plaignaient dans la mesure où il est possible de 
le faire. 

Toutefois, il peut être utile quelquefois ou même nécessaire de recourir è certains 
médicaments : pepsine, extrait gastrique ou papaïne, acide chlorhydrique ou lactique, 
képhir, bicarbonate de soude et eaux alcalines, sulfaté de soude, sous-nitrate de bis¬ 
muth et craie préparée, ou à certains agents physiques : lavage stomacal, massage, 
électricité, maillot humide, hains et douches, ceinture abdominale. 

Sans doute les symptômes fonctionnels éprouvés par les malades peuvent guider 
dans le choix des agents thérapeutiques : mais 1 analyse chimique du suc gastrique 
fournit ici des résultats particulièrement utiles. 

La méthode qu’a fait connaître le professeur Hayem donne sur l’évolution du pro¬ 
cessus chimique stomacal des indications très instructives et précieuses. 

On conçoit d’ailleurs que le suc gastrique puisse être étudié à des points de vue 
divers, les résultats des différentes méthodes d’analyse se complétant ainsi l'un l’autre 
et fournissant sur le travail de l’estomac des notions plus étendues. 

Avec M. Chassevant, mettant à profit les nouveaux procédés de dosage de la pep¬ 
sine, notamment celui de Mett, nous avons étudié, chez un grand nombre de gastro- 
pathes, la teneur comparative du suc gastrique en pepsine et en acide chlorhydrique et 
nous avons proposé cette teneur comme base d'une nouvelle classification des dys¬ 
pepsies. Comme la pepsine et l’acide chlorhydrique peuvent être en quantité normale, 
augmentés ou diminués, et comme il n’y a pas de parallélisme entre la teneur du suc 
gastrique en pepsine et en acide chlorhydrique, on voit que neuf combinaisons peuvent 
être réalisées ; en fait on peut toutes les rencontrer dans la pratique, ou du moins nous 
en avons rencontré huit jusqu’à ce jour 

Ci-dessus nous avons donné un résumé de nos expériences relatives à l'action 
de l’acide chlorhydrique, de l’acide lactique et du bicarbonate de soude sur le chi¬ 
misme gastrique et nous avons fait mention d’un nouveau médicament stomacal, 
l’extrait gastrique. 

L’indication de l’extrait gastrique et celle de l’acide chlorhydrique sont bien nettes : 
s’il y a diminution de la pepsine, on donnera l’extrait gastrique ; s’il y a diminution de 
de l’acide chlorhydrique on administrera cet acide : s’il y a simultanément diminution 
de la pepsine et de l’acide chlorhydrique on prescrira les deux remèdes à la fois. Mais 






general que nés eiieis incomplets et passagers, 
phtol employé seul dans \’enU 


œnsUpation et notamment dans Ventérite muco- 






variétés, l’étude méthodique des divers agents tour à tour préconisés contre cette 

Bien qu’à cet égard notre étude ne soit pas terminée, nous pouvons actuellement 
conclure de nos recherches que, s’il est certaines prescriptions communes aux 
deux types de diabète (régime alimentaire, lait), la notion d’une condition physio¬ 
pathologique dilférenle pour chacun d’eux entraîne des indications thérapeutiques 
différentes. Dans un cas, il faut relever l’activité hépatique amoindrie, à l’aide de 
l’extrait hépatique, de la cure de Vichy, du massage du foie. Dans l’autre cas, il faut 
s’appliquer au contraire à calmer le fonctionnement hépatique : l’opothérapie pancréa¬ 
tique, les bromures, les opiacés, l’antipyrine peuvent ici trouver leurs applications. 


TllAIÏEMEfiT DES CIKllHOSES ALCOOLIQUES DU FOIE 



Nous avons publié divers articles sur le traitement des cirrhoses alcooliques du 
foie, dans lesquels nous avons fait connaître la pratique de nos maîtres. De plus, nous 
avons nous-mêmes fait connaître divers agents thérapeutiques chimiques et physiques, 
qui nous ont donné certains bons résultats dans le traitement de ces maladies, à savoir; 
la peptone iodée, l’extrait hépatique, le massaqe direct du foie. Mais nous ne pensons 
pas qu’il soit utile d’y revenir ici. 
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TRAITEMENT DE LA LITHIASE BILIAIRE 
(N* 226.) 

Chargés avec Fournier d’un rapport sur le iraitement de la lithiase biliaire pour 
le dernier Congrès international de médecine, nous avons envisagé la question sous ses 
multiples faces. Laissant ici de côté les chapitres qui visent les guérisons spontanées 
et les pseudo-guérisons, ainsi que les indications générales de l'intervention chirurgi- 
cale, nous résumerons seulement la partie de notre travail qui touche à la prophylaxie 
et au traitement médical, après toutefois avoir rappelé la conception moderne de la 
lithiase biliaire telle qu’elle découle de nombreux travaux auxquels nous nous sommes 
elîbrcés de prendre la plus large part. 
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Au moment même des crises d’angor, il faut savoir ne rien faire, ou du moins 
n’administrer à l’intérieur que des remèdes anodins, en même temps qu’on emploiera 
divers agents externes ; ventouses, sinapismes, frictions, etc. 

La crise passée, le repos absolu et le régime lacté intégral représenteront pour 
quelque temps toute la thérapeutique. On pourra y joindre des lavages intestinaux et 
des sudations obtenues au moyen de frictions, d’enveloppemenis chauds, d’ingestions 
de lait bouillant. 

Plus tard, on pourra graduellement permettre un peu d’exercice et même de 
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